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Einleitung 
Morphologie und Funktion des anorektalen Kontinenzorgans 
werden durch die Schwangerschaft und die Geburt eines 
Kindes stark verändert. 
Der Hiatus genitalis wird durch den Durchtritt des kindlichen 
Köpfchens stark gedehnt, so daß es zu einer Ausweitung des 
analen Sphinkterapparates und zur Ausdehnung des 
muskulären Beckenbodens nach caudal kommt. 
Da das anorektale Kontinenzorgan in der unmittelbaren Nähe 
des Geburtskanals liegt, können Geburtsverletzungen 
postpartal zu einer Funktionseinschränkung der analen 
Kontinenz führen. 
Als Folge eines Einrisses des Dammbereichs und der analen 
Sphinktermuskulatur kann es zu Symptomen der 
Stuhlinkontinenz (Hinweis auf eine drohende Unfähigkeit die 
Defäkation willkürlich zu beeinflussen) oder zu einer wirklichen 
Stuhlinkontinenz kommen. Einige Frauen sind nicht mehr in 
der Lage die Defäkation hinauszuzögern. Sie leiden unter 
einem sogenannten imperativen Stuhlgang. 
Entbindet eine Frau mit intaktem Damm, so ist man bisher 
davon ausgegangen, daß keine Sphinkterschäden vorliegen. 
Jedoch wurde bereits in mehreren Studien durch eine 
postpartale anorektale Sonographie gezeigt, daß okkulte 
Defekte in vielen Fällen für eine spätere Inkontinenz 
verantwortlich sein könnten (SULTAN und Mitarbeiter 
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1997,HANDA und Mitarbeiter 1996; RIEGER und Mitarbeiter 
1996). 
Bisher konnte nicht nachgewiesen werden, daß eine 
Episiotomie zur Reduktion postpartaler analer Inkontinenz und 
Streßharninkontinenz beitragen kann, eher das Gegenteil ist 
hier der Fall. 
In zahlreichen Studien wurde beschrieben, daß eine 
Episiotomie nicht in der Lage ist, vor einem Sphinkterschaden 
zu schützen. Vor allem die mediane Episiotomie birgt die 
Gefahr in einen Dammriß III° oder IV° überzugehen (SULTAN 
und Mitarbeiter 1993; GRONTZ und Mitarbeiter 1999, BERLIN 
und Mitarbeiter 1990, BELIZIAN und Mitarbeiter 1993), aber 
auch die mediolaterale Episiotomie kann eine 
Beckenbodenschwäche nicht verhindern (HANDA und 
Mitarbeiter 1996; KLEIN und Mitarbeiter 1994). Es wird heute 
daher zu einer zurückhaltenden Anwendung der Episiotomie 
geraten. 
In den meisten Studien wurde eine eingeschränkte 
Funktionsdiagnostik angewandt. Oft wurden die Patientinnen 
nur postpartal auf ihre Kontinenzleistung untersucht, so daß 
eine Beurteilung hinsichtlich der individuellen Veränderungen 
durch die Geburt nicht erfolgen konnte. 
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1 Anatomie und Physiologie des Beckenbodens 
und des anorektalen Kontinenzorgans 
1.1 Beckenboden 
Der Beckenausgang wird durch die quergestreiften Muskeln 
und Faszien des Beckenbodens verschlossen. Dieser hat 
Öffnungen für Urogenitaltrakt und Enddarm. 
Die Muskeln und Faszien sind kulissenartig angeordnet. Man 
unterscheidet das Diaphragma pelvis und das Diaphragma 
urogenitale. 
Das Diaphragma pelvis besteht aus dem M. levator ani und 
dem M. coccygeus.  
Der M. levator ani gliedert sich in einen M. puborectalis, M. 
pubococcygeus und in einen M. ileococcygeus. 
Die beiderseits am Schambein entspringenden Mm. 
puborectales bilden hinter dem Rektum eine Schlinge. Ihre 
medialen Züge bilden die sogenannten Levatorschenkel, die 
zwischen sich das Levatortor einschließen. Der M. 
puborectalis endet pararektal im M. sphincter ani externus, 
einige Fasern ziehen bogenförmig hinter dem Rektum vorbei. 
Die Fasern des M. pubococcygeus (lateraler Levatorschenkel) 
und des M. iliococcygeus ziehen seitlich vom Schambein bis 
an das Lig. anococcygeum und setzen an diesem bzw. direkt 
am Os coccygis an. 
Der M. coccygeus schließt von hinten an den M. levator ani 
an. Er kommt von der Spina ischiadica und inseriert 
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fächerförmig unten seitlich an Kreuz- und Steißbein. Der 
Muskel liegt über dem Lig. sacrospinale, mit dem er 
verwachsen ist. 
Durch die Breite des Levatortores ist ein zweiter 
Verschlußmechanismus notwendig- das Diaphragma 
urogenitale. 
Das Diaphragma urogenitale wird vom M. transversus perinei 
profundus gebildet. Er verläuft als dünne Muskelplatte im 
Winkel zwischen den unteren Schambeinästen quer zum 
Levatortor und verschließt dieses von unten weitgehend. Der 
hintere Abschnitt des Diaphragma wird durch den M. 
transversus perinei superficialis verstärkt und im vorderen 
Bereich durch das Lig. transversum perineum vervollständigt 
(KAHLE W., LEONHARDT H., PLATZER W. 1991). 
1.2 Anorektales Kontinenzorgan  
Das anorektale Kontinenzorgan setzt sich aus folgenden 
Strukturen zusammen: 
♦ After mit Anoderm 
♦ Rektum und Corpus cavernosum recti 
♦  M. sphincter ani internus 
♦ M. sphincter ani externus 
♦ M. puborectalis 
♦ Somatisches und vegetatives Nervensystem 
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Abb.1 Anatomie des Anorektums 
 
Abb. 2 Anatomie des Anorektums 
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Der After beginnt an der Linea anocutanea, wo das verhornte 
Plattenepithel der perianalen Haut in das unverhornte 
Plattenepithel des Anoderms übergeht und endet an der Linea 
anorectalis, der Durchtrittsstelle des Darms durch den 
Beckenboden. 
Das Anoderm besitzt eine außerordentlich hohe Sensibilität 
und Schmerzempfindlichkeit. Die gute Ausstattung mit 
Nervenendigungen ist die Voraussetzung dafür, daß die 
verschiedenen Inhalte des Darms (gasförmige, dünne oder 
feste Stuhlanteile) sicher wahrgenommen werden können. 
Die Fähigkeit der Diskrimination kennzeichnet die intakte 
Feinkontinenz, die z.B. nach Sphinkterverletzungen gestört 
oder aufgehoben sein kann. 
Das Corpus cavernosum recti ist ein aus Arterien, Venen und 
arteriovenösen Anastomosen aufgebauter, ringförmiger, 
submuköser Schwellkörper im Bereich der Linea dentata, der 
zum Verschluß des Analkanals beiträgt. Der Füllungszustand 
wird durch die Spannung des M. sphincter ani internus und die 
Größe der Gefäßlücken bestimmt. So kann der Feinverschluß 
des Darms kontrolliert werden. Im Alter kann es zur 
Hyperplasie des Schwellkörpers kommen, der dann die 
Analhaut abhebt und klinisch als Hämorrhoidalleiden 
erkennbar wird (BENDER 1998). 
Das Rektum wird wegen seiner Speicher- und 
Rezeptorfunktion ebenfalls zum Kontinenzorgan gerechnet. 
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Unterschiedliche Rektumfüllungen werden durch die sehr 
ganglienreiche Rektumwand wahrgenommen.  
Bis zur Auslösung des Defäkationsreflexes bleibt die Aktivität 
des M. sphincter ani internus erhalten, erst dann kommt es zur 
Erschlaffung und Öffnung des Analkanals.  
Der M. sphincter ani internus ist ein aganglionär, autonom 
durch das Ganglion pelvinum innervierter glatter Muskel, der 
sich aus der Ringmuskulatur des Rektums fortsetzt und für die 
Aufrechterhaltung des Sphinkter-Dauertonus verantwortlich 
ist. Sein Unterrand ist bei der rektalen Untersuchung als Wulst 
zu tasten. Außen liegt ihm ein bindegewebiges 
Längsfasersystem auf, das sich aus der Längsmuskulatur des 
Rektums entwickelt. 
Der willkürlich vom N. pudendus innervierte M. sphincter ani 
externus umschließt unterhalb des M. levator ani das 
Darmende manschettenartig. Er gliedert sich in drei Anteile, 
die durch die oben genannten Bindegewebssepten der 
Längsmuskulatur des Rektums voneinander getrennt werden: 
Die Pars subcutanea liegt unterhalb des M. sphincter ani 
internus und verjüngt sich nach kranial. Ihre Fasern sind in der 
Perinealhaut verankert und führen zur charakteristischen 
Fältelung. 
Die Pars superficialis ist der kräftigste Anteil des M. sphincter 
externus, der zirkulär um den Analkanal verläuft und deren 
Fasern vorne zur Gegenseite verlaufen. 
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Die Muskelfasern der Pars profunda sind mit dem medialen 
Anteil der Puborektalisschlinge verwoben und kreuzen vor und 
hinter dem Analkanal. 
Der ebenfalls willkürlich vom N. levatorius innervierte M. 
puborectalis bildet als medialer Teil des M. levator ani dorsal 
eine kontinuierliche Muskelschlinge, die das Rektum in der 
Höhe der Linea dentata nach vorne zieht und hinten durch die 
Abknickung des Rektums für den anorektalen Winkel 
verantwortlich ist. Im kontrahierten Zustand drückt der Muskel 
den Analkanal zusammen, indem er das gesamte 
Sphinkterorgan nach perineal gegen das Centrum tendineum 
zieht. (KAHLE W., LEONHARDT H., PLATZER W. 1991) 
Im Gegensatz zum mehr symmetrischen Muskelaufbau des 
Mannes ist bei der Frau der M. sphincter ani externus perineal 
nur halb so hoch wie beim Mann und die drei Anteile sind hier 
nicht mehr voneinander zu trennen. 
Dieser Geschlechtsunterschied bedingt bei der Frau im 
Vergleich zum Mann eine signifikant niedrigere Abschlußkraft 
und eine erhöhte Verletzbarkeit. 
FRITSCH und Mitarb. (2002) stellten in einer aktuellen 
klinischen Studie bei der histologischen Aufarbeitung des 
analen Sphinkterkomplexes fest, daß die klassische 
Dreiteilung des M. sphincter ani externus nicht bestätigt 
werden konnte. Dies galt sowohl für den weiblichen wie auch 
den männlichen Aufbau des Sphinkterkomplexes. 
Sie fanden einen dorso-lateral der Vagina dick und klobig 
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erscheinenden M. Sphincter ani externus, der mit einer 
Muskelschlinge  in den caudalen M. puborectalis übergeht. 
Dieser Anteil scheint unter der Geburt nach lateral 
ausweichen zu können. Caudal des Vestibulum vaginae 
verläuft der M. sphincter ani externus ventral zirkulär, dorsal 
ist er aufgrund der Analfalte nicht geschlossen. Hier soll die 
dorsale Wand der Vagina direkt der Rektumwand und ihrer 
Muskelschichten anliegen. 
Histologisch nachweisbar war, daß der M. sphincter ani 
externus in seinem unteren Bereich nach medial umschlägt 
und sich mit dem M. sphincter ani internus verbindet. Im 
Übergangsbereich zwischen M. sphincter ani externus und 
internus entsteht eine longitudinale Muskelschicht in der 
Fasern des N. pudendus gefunden werden konnten, der diese 
innerviert. 
Aus diesen neuen Erkenntnissen ergab sich die 
Schlußfolgerung, daß sich die Vagina während der Geburt 
weitgehend entfalten kann. Entsteht jedoch ein Riß in der 
Mittellinie, trifft er direkt die Rektummuskulatur- u.a. den M. 
sphincter ani internus. Entsteht ein Riß nach dorsolateral, 
kann sowohl der Sphinkter als auch der M. puborectalis 
beschädigt werden.
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Nach Fritsch und Mitarb. (2002) wäre eine neue Einteilung 
des Sphinkterkomplexes sinnvoller als die klassische 
Dreiteilung des M. sphincter ani externus: 
♦ Superfizialer oder subkutaner Komplex: auf Höhe des 
Perineums, einziger zirkulär verlaufender Anteil des M. 
sphincter ani externus 
♦ Anorektaler oder tiefer Komplex: charakterisiert durch das 
Zusammenhängen mit dem M. puborectalis 
 
Das somatische und vegetative (autonome) Nervensystem 
verbindet alle Anteile des anorektalen Kontinenzorgans. Der 
M. sphincter ani internus, Rektum und das übrige Intestinum 
werden autonom vom Ganglion pelvinum und N. 
hypogastricus innerviert. Der M. sphincter ani externus wird 
somatisch vom N. pudendus und der M. puborectalis vom N. 
levatorius innerviert. 
Besonderheiten beim Verlauf des N. pudendus spielen bei der 
Entstehung von geburtsbedingter anorektaler Inkontinenz eine 
große Rolle. 
Der N. pudendus entspringt aus den Nervenästen der 
Sakralsegmente S2 bis S4. Er verläuft zunächst hinter der 
Spina ischiadica, bedeckt vom Ursprung des Ligamentum 
sacrospinale, zum Alcock-Kanal, einer derben Struktur, die 
aus der Faszie des M. obturatorius internus gebildet wird. 
Nach Eintritt in die Fossa ischiorectalis verläuft er nach ventral 
und gibt Abzweigungen zum quergestreiften M. sphincter ani 
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externus, zum Damm, zur Urethra, zur Klitoris und zu den 
Labien ab. 
Der Nerv ist so von einem Faszienkanal umgeben. Seine 
Fasern verlaufen aber über weite Strecken an der 
Außenfläche des meist dünnen muskulären Beckenbodens. 
Wird der Beckenboden durch akute (z.B. vaginale Geburt) 
oder chronische Belastung (z.B. Obstipation) nach caudal 
vorgewölbt, so geraten die Nervenäste unter Druck- und 
Zugbelastung und durch ihre ungeschützte Lage in Gefahr 
beschädigt zu werden. Bei einer Dehnung um mehr als 10% 
seiner Länge sind irreversible Läsionen des Nerven 
wahrscheinlich. 
 
1.3 Episiotomie 
Nach HIRSCH (1989) lassen sich folgende Schnittführungen 
unterscheiden: 
• mediane Episiotomie: Die mediane Episiotomie 
beginnt an der hinteren Kommissur und spaltet den 
Damm in der Mitte des Centrum tendineum in der 
bindegewebigen Raphe, an der beidseits der 
paarige M. bulbospongiosus und der M. 
transversus perinei superficialis ansetzen.  
• mediane Episiotomie mit j-förmiger 
Erweiterung: Hat die Episiotomie den M. sphincter 
ani externus erreicht und droht dieser zu zerreißen, 
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so kann der Schnitt nach lateral bogenförmig um 
den Muskel herum erweitert werden. 
• mediolaterale Episiotomie: Beginnt wie bei der 
medianen Episiotomie an der hinteren Kommissur 
und richtet sich in gerader Linie in einem Winkel 
von knapp 45° nach lateral. Dabei werden der M. 
bulbospongiosus und der M. transversus perinei 
superficialis durchtrennt und der M. levator ani oft 
angeschnitten. Ausgedehnte mediolaterale 
Episiotomien reichen bis in die Fossa 
ischiorectalis, die mit Fettgewebe ausgefüllt ist. 
• laterale Episiotomie: Die laterale Episiotomie 
setzt etwa bei 7-8 Uhr oder bei 4-5 Uhr seitlich der 
hinteren Komissur an und wird in Richtung auf das 
Tuber ischiadicum geschnitten. Dabei werden der 
M. bulbospongiosus, der M. transversus perinei 
superficialis, der M. levator ani und Äste der Vasa 
pudenda interna durchtrennt.
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Abb.3 Schnittführung Episiotomie 
 
 
1.4 Dammriß 
• Dammriß I°: Einriß der Haut des Introitus und der 
Scheide, meist an der hinteren Komissur und der 
oberflächlichen Schichten des Damms ohne 
Verletzung der Damm-Muskulatur. 
• Dammriß II°: Einriß der oberflächlichen Schichten 
des Damms einschließlich der Muskulatur (Ansatz 
des M. bulbospongiosus und des M. transversus 
perinei superficialis) bis zum M. sphincter ani 
externus. Der Sphinkter ist dabei meist sichtbar.  
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• Dammriß III°: Einriß des gesamten Damms 
einschließlich des M. sphincter ani externus und 
evtl. der Rektumvorderwand; praktisch immer 
besteht auch ein ausgedehnter Scheidenriß. 
• Dammriß IV°: Neben dem M. sphincter ani 
externus ist auch die Rektumvorderwand 
eingerissen 
1.5 Verschlußmechanismen 
Die anale Kontinenzleistung ergibt sich aus dem 
Zusammenspiel der verschiedenen Verschlußmechanismen: 
♦ Plexus haemorrhoidalis (oder auch Corpus cavernosum 
recti genannt) 
♦ Anorektaler Winkel (Winkelbildung zwischen Rektum und 
Analkanal von +/- 90°) durch den ventral gerichteten Zug 
der Puborektalisschlinge, die den anorektalen Übergang 
von dorsal umgreift 
♦ Intraabdomineller Druck 
♦ Sensorische Komponente: Dehnungsrezeptoren des 
parapuborektalen Gewebes und der Puborektalisschlinge, 
sowie hochsensibles Anoderm (Häufung der Rezeptoren 
an der Linea dentata) 
♦ Wichtige Reflexe: Defäkationsreflex, retrosphinkterer 
Reflex und Relaxationsreflex 
Vorraussetzung für die Kontinenz ist ein aufeinander 
abgestimmtes Zusammenspiel von diesen vegetativ und 
willkürlich gesteuerten Mechanismen, sowie die 
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morphologische Integrität der einzelnen Strukturen (FRITSCH 
1996). 
1.6 Einteilung der Stuhlinkontinenz 
Die Stuhlkontinenz wird nach ihrer klinischen Symptomatik 
eingeteilt. Man unterscheidet die Störung der Feinkontinenz 
(eingeschränkte Fähigkeit der Diskrimination von Stuhl und 
Flatus oder Verkürzung der Warnzeit) und die Grobkontinenz, 
die man wie folgt unterteilen kann: 
♦ Stadium I: Kontinenzstörung für Luft und dünnen Stuhl bei 
Belastung 
♦ Stadium II: Stuhlschmieren bei flüssigem Stuhl 
♦ Stadium III: Abgang von festem Stuhl
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2 Fragestellung und Ziel der Untersuchung 
In der bis 1997 weltweit einzigen prospektiven Studie fanden 
SULTAN und Mitarbeiter (1993) postpartal mittels 
Endosonographie okkulte Sphinkterdefekte bei 35% (28/79) 
der Erst- und 44% (21/48) der Mehrgebärenden. Bei 13% der 
Erst- und 23% der Mehrgebärenden entwickelte sich 6 
Wochen nach der Geburt eine Stuhl- oder Dranginkontinenz. 
Patientinnen nach Kaiserschnittentbindung zeigten keine 
Veränderungen. Diese Beobachtungen waren für uns Anlaß 
die erste und bisher einzige prospektive Untersuchung im 
deutschsprachigen Raum durchzuführen, um die berichteten 
Ergebnisse am eigenen Patientinnengut durch eine komplette 
anorektale Funktionsdiagnostik zu überprüfen mit dem Ziel 
folgende Fragestellungen zu erörtern: 
♦ Wie häufig treten okkulte Sphinkterschäden nach 
vaginaler Geburt auf und haben diese einen Einfluß auf 
die Kontinenzleistung? 
♦ Inwieweit wird das anorektale Kontinenzorgan durch die 
Schwangerschaft selbst beeinflußt? 
♦ Welche Unterschiede ergeben sich durch die 
verschiedenen Geburtsmodalitäten? 
♦ Können Risikofaktoren für die Entwicklung einer analen 
Inkontinenz definiert werden? 
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3 Material und Methodik 
In einer prospektiven Untersuchung wurde zwischen 
November 1997 und April 1999 bei 72 Erst- und 
Mehrgebärenden präpartal und bei 52 postpartal eine 
anorektale Funktionsdiagnostik durchgeführt. 
Die Patientinnen waren zwischen 18 und 40 Jahre alt, das 
Durchschnittsalter lag bei 30 Jahren. Das Kollektiv bestand 
aus 36 Primiparae und 16 Multiparae. 
Auswahlkriterien waren: 
♦ > 32 + 0 Schwangerschaftswoche 
♦ Keine i.v.- Tokolyse zur Zeit der Untersuchung 
♦ Keine Schwangerschafts- und Geburtsrisiken 
Präpartal wurde eine anorektale Funktionsdiagnostik 
durchgeführt und ein standardisierter Fragebogen mit den 
Frauen durchgesprochen. 
6 bis 8 Wochen nach der Geburt wurde diese Diagnostik 
wiederholt. 
10 Patientinnen stellten sich erneut 12 Wochen postpartal zu 
einer Untersuchung in der Klinik vor. 
10 Erstgebärende, die durch eine primäre Sectio caesarea 
entbunden wurden, bildeten die Kontrollgruppe.  
3.1 Fragebogen  
Der Fragebogen (siehe Anhang) enthielt Fragen zum 
Geburtsverlauf vorangegangener Geburten (postpartal 
einschließlich der untersuchten Geburt), zu den 
Stuhlgewohnheiten und zu Problemen bei der Defäkation. 
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Außerdem wurden Fragen über vorangegangene 
Operationen, ein bestehendes Hämorrhoidalleiden und über 
chronische Erkrankungen gestellt. Durch diese 
Anamneseerhebung bekommt man erste Hinweise über die 
Ätiologie der Kontinenzstörung; z.B. Trauma, gynäkologische 
Voroperationen, begleitenden Rektumprolaps, Morbus Crohn, 
Diabetes mellitus, Bestrahlungen oder ähnliches. Am Ende 
des Fragebogens wurde ein Kontinenz-Score (sogenannter 
Kelly-Holschneider-Score, siehe Anhang) ermittelt, der die 
Einteilung in „gut kontinent“, „ausreichend bis partiell 
kontinent“ und in „schlecht kontinent“ ermöglichte (BRAUN 
und Mitarbeiter 1995). 
In der Literatur gibt es keinen einheitlichen Kontinenz-Score. 
Wir entschieden uns für den weitverbreiteten Kelly-
Hohlschneider-Score, der anhand von wenigen Fragen eine 
weitere Differenzierung in Ursache, Ausprägung und 
Schweregrad der Kontinenzstörung ermöglicht. 
3.2 Anorektale Funktionsdiagnostik 
Um die funktionellen Veränderungen des Kontinenzorgans 
nach der Entbindung beurteilen zu können, wurden jeweils 
drei Messungen durchgeführt: 
• Anorektale Manometrie mit Testung der Reservoirfunktion 
des Rektums (rektale Sensibilität) und des anorektalen 
Inhibitionsreflexes 
• Anale Endosonographie 
• Messung der Nervus-Pudendus-Latenzzeit 
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3.2.1 Anorektale Manometrie, Reservoirfunktion des Rektums 
(rektale Sensibilität) und anorektaler Inhibitionsreflex 
Um eine anorektale Manometrie durchführen zu können, 
benötigt man einen Arbeitsplatz mit einer Meßkette, die einen 
Druckmeßkatheter, eine Perfusionspumpe, einen 
Druckaufnehmer sowie ein Verstärkersystem und einen 
Computer beinhaltet. 
Die Kapillar-Perfusions-Manometrie wurde mit einem 9-Kanal-
Katheter durchgeführt, dessen Durchmesser 5,5 mm beträgt. 
Um einen Zentralkanal sind an der Katheterspitze radiär und 
auf gleicher Höhe liegend im Abstand von je 45° acht 0,8 mm 
im Durchmesser betragende Durchtrittsöffnungen angeordnet.  
Kanal 1 liegt bei 12 Uhr, das heißt Richtung Steißbein, darauf 
basierend liegen die anderen Kanäle im Uhrzeigersinn radiär 
und in numerischer Reihenfolge angeordnet. 
Jeder Kanal ist mit der 8-Kanal-Hochdruck-Perfusionspumpe 
(APIP 4-8, MUI Sientific Mississanga, Ontario, Canada) 
verbunden und wird bei konstantem Druck mit 0,5 ml 
Wasser/min durchspült. 
 
Abb.4  Perfusionskatheter 
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Eine elektrohydraulische Perfusionspumpe dient der 
konstanten Durchspülung des Druckmeßkatheters mit 
Wasser. In einem Druckbehälter wird mit Hilfe eines 
elektrischen Kompressors ein entsprechend der gewünschten  
Perfusionsrate variabel einstellbarer Druck erzeugt. Das aus 
dem Druckbehälter abfließende Wasser wird dann über ein 
Verteilersystem den auf einer Leiste parallel nebeneinander 
angeordneten Druckaufnehmern zugeleitet, hinter denen der 
Druckmeßkatheter angeschlossen wird. Durch einen 
Druckaufnehmer wird die Verbindung zwischen 
Perfusionskatheter und Perfusionspumpe auf der einen Seite 
und einem Verstärkersystem zur computerunterstützten 
Registrierung und Datenverarbeitung auf der anderen Seite 
hergestellt. 
Der Druckaufnehmer (Medex Medical Inc., Ratingen, 
Deutschland) registriert Druckschwankungen in den 
perfundierten Kapillarschläuchen, die durch die Erhöhung des 
Widerstandes beim Abfließen des Wassers im Niveau der 
Austrittsstellen verursacht werden. Die hier erzeugte 
druckproportionale Signalspannung wird einem 
Verstärkersystem (PC-Polygraf 8 TM, Synectics Medical, 
Stockholm, Sweden) zugeleitet, das diese in ein Analogsignal 
umwandelt. 
Das Verstärkersystem ist direkt mit einem Computer 
verbunden, der mit einem Software-Programm (Polygram TM, 
Lower GI Edition, Version 5.05C4, Firma Gastrosoft INC., 
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Irving, Texas) ausgestattet ist. Der Computer dient der 
graphischen Darstellung der Druckkurven, zeitgleich zur 
Messung, auf dem Monitor, aber auch zur Datenspeicherung 
und -verarbeitung. 
Untersuchungsgang: 
Vor jeder Untersuchung muß eine Kalibrierung des Katheters 
erfolgen. 
Alle Untersuchungen werden in Links-Seitenlage 
durchgeführt. 
Der Katheter wird in das Rektum eingeführt und nach einer 
kurzen Gewöhnungszeit kann mit der Messung begonnen 
werden. Mit Hilfe einer Zugmaschine wird der Katheter mit 
einer konstanten Geschwindigkeit von 10 mm/sec. durch die 
Sphinkterdruckzone gezogen. 
Es werden 3 Messungen bei maximaler willkürlicher 
Sphinkterkontraktion zur Registrierung des Willkürdrucks 
(Kneifdrucks) und 3 Messungen bei Entspannung zur 
Registrierung des Ruhedrucks durchgeführt. 
Zudem wird ein Duckprofil erstellt, das ein plastisches Bild der 
Druckzonen des gesamten Sphinkterapparates darstellt. So 
können Rückschlüsse auf lokale Funktionseinbußen der 
Analsphinkteren gezogen werden. 
Ruhedruck und Kneifdruck gelten als Maß für die muskuläre 
Kontraktionskraft und somit Verschlußkraft des analen 
Sphinkterapparates. Zur Beurteilung der rektalen 
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Reservoirfunktion dient die Bestimmung der rektalen 
Compliance und Kapazität.  
Durch langsame Füllung eines in das Rektum eingeführten 
Ballons wird zuerst das Volumen bestimmt, bei dem die 
Patientin die Füllung des Ballons wahrnimmt. Dieses erste 
Volumen wird im Weiteren als „V sens“ bezeichnet. Das 
zweite Volumen -„V urge“- gibt an, wann der Defäkationsreiz 
einsetzt und das dritte Volumen -„V max“-, welches maximal 
toleriert wird. 
Eine verminderte Rektumkapazität und damit ein 
Reservoirverlust wird oft bei chronischen Reizzuständen 
beobachtet, während bei Obstipation häufig vermehrte 
Rektumtoleranzen und damit eine verminderte 
Rektumsensibilität festgestellt werden kann. 
Zur Bestimmung der neurologischen Reflexaktivität wird in 
einem weiterem Versuch der anorektale Inhibitionsreflex 
geprüft. Hierzu wird der im Rektum gelegene Ballon zügig mit 
einem Volumen von ca. 50ml Luft gefüllt. Mit Hilfe der 
Manometriesonde kann der Inhibitionsreflex am Computer 
dargestellt werden. 
Der anorektale Inhibitionsreflex, auch Internusrelaxation 
genannt, ist ein Maß für die Erschlaffungfähigkeit des M. 
sphincter ani internus bei Reizung des Rektums durch den mit 
Luft gefüllten Ballon. Eine Absenkung der 
Sphinkterendrucklinie auf das Niveau der rektalen Basislinie 
entspräche einer Relaxation von 100%. Bei Ausfall dieses 
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Reflexes geht man von einer Störung der neuronalen 
Versorgung aus. Dies kann zu unwillkürlichem Stuhlabgang 
und / oder einer Urgesymptomatik durch verspätete 
Externuskontraktion führen, die bei diesem Reflex 
normalerweise die Kontinenz aufrecht erhält. 
 
Abb. 5 Analmanometrie-Messplatz der chirurgischen Poliklinik 
der RWTH Aachen 
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3.2.2 Anale Endosonographie 
Zur morphologischen Darstellung des Sphinkterapparates 
durch die anale Endosonographie diente das Ultraschallgerät 
der Firma Kretz-Technik, Österreich. Die 360°-Rektalsonde 
(Fa. Kretz, IRW 177 AK, 7,5 MHz, Bifokal Multi-Plane Rectal-
Transducer, Österreich) hat ein Auflösungsvermögen axial 
von 0,5mm und lateral von < 0,8mm. Die Bildfrequenz beträgt 
16/sec, wodurch ein 360°-realtime-Bild entsteht. Die 16cm 
lange Sonde hat einen Kopfdurchmesser von 2,1cm. 
Untersuchungsgang: 
Zur besseren akustischen Ankoppelung wird über den 
Sondenkopf ein Fingerling gestreift und dieser mit einem 
Gummi in einer Nut am Sondenhals fixiert. Über einen im 
Sondenhals liegenden Kanal kann der Fingerling mit luftfreiem 
Wasser gefüllt werden. 
Der in Linksseitenlage befindlichen Patientin wird die Sonde 
langsam in den Analkanal eingeführt. In den Fingerling wird 
Wasser eingefüllt, so daß ein Saum von ca. 1cm auf dem 
Monitor um den Schallkopf herum entsteht. 
Zunächst wird der M. puborectalis eingestellt und die 
Muskeldicke ausgemessen. Danach folgt die Darstellung und 
Ausmessung des M. sphincter ani internus und der Pars 
superficialis und profundum des M. sphincter ani externus. 
Neben der Muskeldicke kann auch die Echogenität der 
einzelnen Muskeln dargestellt werden. Degenerative und 
narbige Veränderungen stellen sich als hyperdense Areale 
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dar, Defekte zeigen sich als Unterbrechungen des 
homogenen Echomusters in der ringförmigen Muskulatur. 
 
Abb. 6 Analsonographiegerät der chirurgischen Poliklinik der 
RWTH Aachen 
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Abb. 7-10 Sonomorphologie bei intaktem Sphinkterapparat 
Abb. 7 Pars puborectalis des 
M. levator ani 
Abb. 8 M. sphincter ani 
internus (IAS) 
Abb. 9  hoch: pars subcutanea 
M. sphincter ani externus 
(EAS) 
 
Abb. 10  tief: pars profunda 
und pars superficialis M. 
sphincter ani externus (EAS) 
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3.2.3 Nervus-Pudendus-Latenzzeit 
Zur leichten Bestimmung der Nervus-Pudendus-Latenzzeit 
wird eine Kombination von Reiz- und Abnahme-Elektroden 
(St. Mark`s Pudendal-Electrode, Fa. Dantec, Deutschland) 
verwendet. 
Bei der Nervus-Pudendus-Latenzzeit wird das zeitliche 
Intervall zwischen transanaler elektrischer Stimulation des N. 
pudendus und der Kontraktion des M. sphincter ani externus 
gemessen. 
Untersuchungsgang: 
Auf den behandschuhten Zeigefinger wird die 
Oberflächenelektrode aufgeklebt und mit dem Gerät 
verbunden. Nach dem Einführen des Zeigefingers in den Anus 
wird die Elektrode so weit wie möglich an den Ursprung des 
N. pudendus heran geführt. Dann wird mit einer Reizfrequenz 
von 1/sec und einer Reizstärke zwischen 10-25mA nach einer 
Reizantwort gesucht. Die Reizantwort auf der rechten Seite 
weist einen negativen Abgang der Amplitude (Ablenkung der 
Kurve nach oben), auf der linken Seite einen positiven Abgang 
(Ablenkung nach unten) auf. Untersucht werden beide Nn. 
pudendi, da traumatische Läsionen asymmetrisch nur eine 
Beckenseite betreffen können. Bei fehlender Innervation wäre 
im Vergleich zur normalen Leitgeschwindigkeit eine 
pathologische Verlängerung und eine zunehmende 
Kontinenzstörung sowie eine Muskelhypotrophie zu erwarten.
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Abb.11 Anwendung der Fingerelektrode 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 12 Messgerät für NPL der chirurgischen Poliklinik der 
RWTH Aachen 
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Abb. 13 NPL rechts                  Abb. 14 NPL links  
 
3.3 Statistik 
Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des 
Statistikprogramms SAS in Zusammenarbeit mit dem Institut 
für Biometrie der RWTH Aachen. 
Die präpartal und postpartal ermittelten Meßwerte wurden mit 
dem t-Test für verbundene Stichproben verglichen. 
Für den Vergleich der Untergruppen wurde eine 
Varianzanalyse angewandt und eine post-hoc Adjustierung 
mittels des Bonferroni-Verfahrens durchgeführt. 
Das Signifikanzniveau wurde auf 0,05 festgelegt. 
Mit dem Fischers-Exakt-Test konnten Vergleiche diskreter 
Variablen vorgenommen werden. 
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4 Ergebnisse 
Von den 72 von uns zwischen Oktober 1997 und Juli 1999 
untersuchten Frauen nahmen 20 Frauen nach der Geburt 
nicht mehr an einer erneuten Untersuchung teil. Von den 
verbliebenen 52 Frauen haben 42 vaginal entbunden und 10 
durch Sectio caesarea. 
5 Frauen (11,9%) entbanden mit intaktem Damm, darunter 
waren 2 Primi- und 3 Multiparae. 
29 Frauen (69%) bekamen eine Episiotomie, von denen 24 
mediolateral (82,7%) und 5 median (17,3%) geschnitten 
wurden. 
Ein Dammriß I° und II° trat jeweils viermal auf, ein Dammriß 
III° dreimal und ein Dammriß IV° bei einer Frau.  
Nach vaginal-operativer Entbindung (Forceps) trat bei einer 
Primipara ein Dammriß III° auf. 
Von den Dammrissen III° und IV° traten drei (4,3%) nach 
medianer Schnittführung und einer (75%) nach mediolateraler 
Schnittführung auf (p< 0,05). 
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Tab. 1 Klinische Einteilung der Patientinnen (vaginale Geburt 
n= 42)  
mit Episiotomie  
(auch DR III°/IV°) 
n=29 
Ohne Episiotomie 
n=13 
Medio- lateral  
n=24 (1x DR III°) 
Damm intakt  
n=5 
Median  
n=5 (2x DR III°; 1x DR IV°)  
Dammriß I°  
n=4 
 Dammriß II°  
n=4 
 
Tab. 2 Unterscheidung nach Episiotomie / Dammriß 
mit Episiotomie 
(ohne DR III°/IV°) 
n=25 
ohne Episiotomie  
n=13 
Dammriß 
(alle in 
Verbindung mit 
Episiotomie) 
 n=4 
Medio-lateral  
n=23 
Damm intakt  
n=5 
Dammriß III°  
n=3 
Median  
n=2 
Dammriß I°  
n=4 
Dammriß IV°  
n=1 
 Dammriß II°  
n=4 
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Tab. 3 Studienbezogene Einteilung nach sonographischer 
Beurteilung 
Intakter Sphinkter  
n=30 
Defekter Sphinkter  
n=12 
 Dammriß III°/ IV°  
n=4 
 Okkulte Defekte  
n=8 
 
4.1 Vaginale Entbindung 
4.1.1 Auswertung des Fragebogens 
Mit Hilfe des Fragebogens (siehe Anhang) wurden die 
Symptome im einzelnen betrachtet. So lassen sich die 
Gruppen untereinander vergleichen. 
Einige der im Interview gestellten Fragen dienten der 
allgemeinen Einschätzung der Äußerungen der Patientinnen 
hinsichtlich ihrer Beschwerden oder ergaben später bei der 
Auswertung keine Hinweise auf Zusammenhänge mit der 
Kontinenz. Sie werden im Weiteren nicht weiter erläutert. 
Zur Verdeutlichung die studienbezogene Einteilung der 
Inkontinenz: 
a) Stuhlinkontinenz:  
I°: Inkontinenz für Luft und dünnen Stuhl bei Belastung 
II°: Stuhlschmieren bei flüssigem Stuhl 
III°: Inkontinenz für festen Stuhl 
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b)  Symptome der Inkontinenz (als Hinweis auf eine 
drohende Inkontinenz):  
1) vermehrte Flatulenz 
2) keine Differenzierungsmöglichkeit zwischen Gas 
und Stuhl 
3) erhöhte Stuhlfrequenz 
4) veränderte Wahrnehmung beim oder nach dem 
Stuhlgang,z.B. Schmerzen oder Gefühl der 
unvollständigen Entleerung 
5) weiche bis flüssige Stuhlkonsistenz 
4.1.1.1 Symptome der Stuhlinkontinenz 
Keine der untersuchten Patientinnen hatte präpartal 
Inkontinenz-Symptome oder litt an einer bestehenden 
Inkontinenz. Zwei Patientinnen (4,8%) hatten postpartal eine 
Stuhlinkontinenz II°, 16 Frauen (38,1%) beschrieben 
Symptome der Inkontinenz.  
Im Einzelnen wurden postpartal die im nächsten Abschnitt 
beschriebenen Beschwerden angegeben 
(Mehrfachnennungen waren möglich). 
4.1.1.1.1 Patientinnen mit Episiotomie 
Unter diesen Patientinnen gab es 12 Frauen (48%) mit 
Symptomen der Inkontinenz. Eine Patientin (4%) gab eine 
erhöhte Stuhlfrequenz von mehr als 3/Tag an. Von einer 
weichen bis flüssigen Stuhlkonsistenz berichteten vier (16%) 
Frauen. Zwei Frauen (8%) gaben an, ein Gefühl der 
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unvollständigen Entleerung zu haben, jeweils zwei (8%) 
hatten Stuhlgang unter Anstrengung oder Schmerzen. 
Unter Obstipation litten postpartal drei (12%) Patientinnen. 
Von unkontrolliertem Abgang von Flatus berichtete eine 
Patientin (4%) und vier Frauen (16%) bemerkte postpartal 
Stuhlschmieren. 
Ein Hämorrhoidalleiden I° wurde bei fünf (20%) Frauen 
festgestellt, eine (4%) litt an Hämorrhoiden IV°. 
Eine gelegentlich auftretende Dyspareunie wurde von einer 
(4%) Patientin angegeben. 
4.1.1.1.2 Patientinnen ohne Episiotomie 
Vier Patientinnen (30,8%) hatten postpartal Symptome der 
Inkontinenz. Drei Frauen (23%) gaben in dieser Gruppe eine 
weiche bis flüssige Stuhlkonsistenz an, eine (7,7%) berichtete 
von einem Gefühl der unvollständigen Entleerung, eine (7,7%) 
weitere von verstärkter Flatulenz. 
Von zwei Frauen (15,4%) wurde berichtet, daß ihnen die 
Differenzierung zwischen Gas und Stuhl schwer falle, eine 
weitere (7%) hatte postpartal ein neu aufgetretenes 
Hämorrhoidalleiden I°. 
4.1.1.1.3 Patientinnen mit Dammriß 
In dieser Gruppe wurde von zwei Frauen (50%) ein weicher 
bis flüssiger Stuhl postpartal angegeben, eine Patientin (25%) 
hatte Schmerzen beim Stuhlgang. 
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Verstärkte Flatulenz hatte eine Frau (25%). Von 
Stuhlschmieren, also einer Stuhlinkontinenz II° berichteten 
zwei Frauen (50%). Ebenfalls eine Patientin (25%) war nicht in 
der Lage zwischen Gas und Stuhl zu differenzieren. Diese 
Patientinnen mit einem apparenten Defekt des Sphinkters 
haben ein statistisch erhöhtes Risiko für eine Stuhlinkontinenz 
II° im Vergleich zu Frauen mit okkulten Defekten und Frauen 
ohne Defekt (P=0,01). 
Tab. 4 Häufigkeiten der Symptome der Inkontinenz / 
Stuhlinkontinenz in Abhängigkeit von Episiotomie oder 
Dammriß 
Symptom: 
Stuhlfrequenz > 3/d Episiotomie  
Gefühl unvollständiger Entleerung und  
Stuhl unter Anstrengung 
Episiotomie 
Schmerzen beim Stuhlgang Episiotomie 
Vermehrte Flatulenz Dammriß 
Differenzierung Gas/Stuhl Dammriß 
Stuhlschmieren (Stuhlinkontinenz II°) Dammriß 
Obstipation Episiotomie 
Hämorrhoidalleiden postpartal Episiotomie 
Dyspareunie (gelegentlich) Episiotomie  
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Tab. 5 Stuhlinkontinenz / Symptome der Inkontinenz in 
Relation zu Sphinkter- Defekten 
Symptom Episiotomie
 
n=25 
Ohne 
Episiotomie
n=13 
Dammriß 
 
n=4 
Stuhlfrequenz > 3/d 1 = 4%   
Stuhlkonsistenz  
weich-flüssig 
4 = 16% 3 = 23% 2 = 50% 
Obstipation 3 = 12%   
Gefühl der 
unvollständigen 
Entleerung 
2 = 8% 1 = 7,7%  
Stuhlgang unter 
Anstrengung 
2 = 8%   
Stuhlgang unter 
Schmerzen 
2 = 8%  1 = 25% 
Vermehrte Flatulenz / 
unkontrollierter 
Abgang von Flatus 
1 = 4% 1 = 7,7% 1 = 25% 
Keine 
Differenzierung 
zwischen 
Gas und Stuhl 
 2 = 15,4% 1 = 25% 
Stuhlschmieren  
(Stuhlinkontinenz II°)
4 = 16%  2 = 50% 
Harninkontinenz  
I°-II°:  
III°: 
 
6 = 24% 
1= 4% 
 
2 = 15,4% 
 
1 = 25% 
Hämorrhoidalleiden  
I°:  
IV°: 
 
5 = 20%  
1 = 4% 
 
1 = 7% 
 
Dyspareunie 
(gelegentlich) 
1 = 4%    
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4.1.1.2 Symptome der Harninkontinenz 
Bei drei Mehrgebärenden (5,8%) bestand präpartal eine 
Streßharninkontinenz ersten bis zweiten Grades, zwei 
Erstgebärende entwickelten diese während der 
Schwangerschaft. Unter einer postpartalen Harninkontinenz 
litten insgesamt 10 der 42 (23,8%) vaginal entbundenen 
Patientinnen.  
Darunter waren fünf Erstgebärende und fünf Mehrgebärende. 
Die Kinder dieser Patientinnen wogen über 3300 g, waren 
größer als 51 cm und hatten einen Kopfumfang von mehr als 
34 cm bei der Geburt. Es bestand kein signifikanter 
Zusammenhang zwischen Geburtsverletzung und der 
neuauftretenden Harninkontinenz. 
4.1.1.2.1 Patientinnen mit Episiotomie 
Symptomfrei bezogen auf die Harninkontinenz blieben in 
diesem Kollektiv 18 (72%) der Patientinnen.  
Von sechs (24%) Frauen wurde postpartal eine 
Harninkontinenz I° angegeben, eine weitere Patientin gab 
zusätzlich zur Inkontinenz gelegentlich auftretende 
Schmerzen beim Geschlechtsverkehr an. 
Eine (4%) Patientin litt an einer Harninkontinenz III°. 
4.1.1.2.2 Patientinnen ohne Episiotomie 
In dieser Gruppe konnten wir feststellen, daß 11 (84,6%) 
Frauen ohne Symptome der Harninkontinenz blieben. 
Zwei (15,4%) litten an einer Streßinkontinenz I°-II°, hatten 
aber keine Schmerzen beim Geschlechtsverkehr. 
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4.1.1.2.3 Patientinnen mit Dammriß (DR III°, IV°) 
Bei diesen Patientinnen hatte nur eine (25%) eine 
Harninkontinenz I°, drei (75%) blieben postpartal ohne 
Symptome. 
4.1.1.3 Symptome bei okkulten Sphinkterschäden 
Keine dieser Patientinnen hatte vor der Geburt einen 
sonographisch feststellbaren Sphinkterdefekt. 
Bei acht (19,04%) Frauen konnte nach der vaginalen 
Entbindung mit Hilfe der anorektalen Sonographie ein Defekt 
in der Sphinktermuskulatur festgestellt werden. 
Diese Patientinnen hatten keinen äußerlich sichtbaren Defekt 
der Sphinktermuskulatur. 
4.1.1.3.1 Symptome der Stuhlinkontinenz 
Unter den Patientinnen mit okkulten Sphinkterschäden waren 
sechs (75%) mit Symptomen der Stuhlinkontinenz – eine 
wahre Inkontinenz trat nicht auf. Bei der Kontrolle drei Monate 
postpartal waren die nachstehend aufgeführten Symptome 
nicht mehr festzustellen. 
Die Beschwerden äußerten sich in Form von verstärktem 
Flatus, flüssigem Stuhl, imperativem Stuhlgang, oder einer 
fehlenden Differenzierungsfähigkeit zwischen Gas und Stuhl. 
Eine Patientin gab an, unter Schmerzen und Anstrengung 
beim Stuhlgang zu leiden und ein Gefühl der unvollständigen 
Entleerung zu haben. 
Zwei dieser Frauen (25%) hatten einen in der Sonographie 
entdeckten Defekt des M. sphincter externus, zwei (25%) 
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einen Defekt des M. sphincter internus und zwei Patientinnen 
(25%) hatte einen Defekt sowohl im M. sphincter externus 
sowie im M. sphincter internus. 
In dieser Gruppe mit okkulten Defekten der 
Sphinktermuskulatur besteht kein signifikanter Unterschied im 
Auftreten von Inkontinenz-Symptomen im Vergleich zu Frauen 
ohne Defekt (P>0,05). 
Ebenfalls konnten wir keinen Zusammenhang zwischen der 
Inzidenz eines okkulten Defektes und dem erhobenen 
Inkontinenz-Score feststellen (r= 0,489; 95%CI=-0,203 zu 
0,855; P>0,05). 
4.1.1.3.2 Symptome der Harninkontinenz 
Symptome der Harninkontinenz I° traten bei einer der Frauen 
(12,5%) auf, sie hatte einen Defekt des M. sphincter externus. 
4.1.1.3.3 Geburtsbezogene Besonderheiten 
Im Durchschnitt lag das Geburtsgewicht in diesem Kollektiv 
bei 2875 g, die Kinder hatten eine durchschnittliche Größe von 
49,6 cm und einen durchschnittlichen Kopfumfang von 33,4 
cm. 
Die Patientinnen, die postpartal trotz okkulter 
Sphinkterschäden ohne Inkontinenz-Symptome blieben, 
hatten Kinder mit niedrigen Geburtsgewichten (Durchschnitt 
2820 g), kleinen Körpergrößen (49 cm) und Kopfumfängen 
(32,5 cm), dieser Zusammenhang ist jedoch nicht signifikant 
(p>0,05). 
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Die Inzidenz von okkulten Schäden ist ebenfalls unabhängig 
von einer Episiotomie (P=0,69), einem Dammriß I° oder II°, 
der Dauer der Austreibungsperiode (p= 0,23) oder der Anzahl 
der vorausgegangenen Geburten (P=0,19) und von kindlichen 
Parametern (p=0,47). 
Vier Erstgebärende, drei Zweit- und eine Drittgebärende sowie 
drei Frauen mit Episiotomie waren von einem okkulten 
Sphinkterschaden betroffen.  
Zur statistischen Auswertung wurden die Daten der 
Patientinnen mit okkultem Sphinkterschaden mit denen der 
Frauen ohne Defekt verglichen. Die Daten der Frauen mit 
apparenten Läsionen wurden aus dem Vergleich 
herausgezogen. 
Es zeigte sich in keiner der beiden Gruppen ein signifikant 
erhöhtes Risiko einen okkulten Defekt zu erleiden (P=0,41). 
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Tab. 6 Lokalisation okkulter Sphinkterdefekte und Inkontinenz-
Symptome  
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Tab. 7 Harninkontinenz in Abhängigkeit vom Geburtsmodus 
 
 
Keine 
Inkontinenz 
 
Streß-
inkontinenz I° 
 
Streß-
inkontinenz 
III° 
 
Sphinkter Anzahl % Anzahl % Anzahl % 
Gesamt 
vaginale 
Entbindung 
n=42 
 
32 
 
76 
 
9 
 
21,4 
 
1 
 
2,4 
DR III°/IV° 
n=4 
 
3 
 
62 
 
1 
 
25 
 
0 
 
0 
Episiotomie 
n=25 
 
18 
 
72 
 
6 
 
24 
 
1 
 
4 
Ohne Epi-
siotomie 
n=13 
 
11 
 
84,6 
 
2 
 
15,4 
 
0 
 
0 
 
Sectio 
n=10 
 
8 
 
80 
 
2 
 
20 
 
0 
 
0 
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Abb. 15 Harninkontinenz im Vergleich 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.1.2 Anorektale Funktionsdiagnostik 
Es bestand eine Signifikanz im Vergleich einiger Werte der 
Gruppen der Frauen nach vaginaler Entbindung und nach 
Sectio caesarea. 
Da es in der Kontrolle nach 12 Wochen keine signifikanten 
Veränderungen zu den Werten nach 6 bis 8 Wochen 
postpartal gab, werden die Ergebnisse nicht weiter 
beschrieben.
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4.1.2.1 Manometrie 
4.1.2.1.1 Alle Patientinnen nach vaginaler Entbindung 
Der Ruhedruck und der Kneifdruck nahmen im Mittel nach 
vaginaler Entbindung postpartal signifikant ab. 
Die Ruhedruckwerte lagen bei 83 ± 33 mmHg prä- vs. 65 ± 18 
mmHg postpartal (P<0,05), der Kneifdruck bei 147 ± 52 
mmHg prä- und bei 116 ± 37 mmHg postpartal (P<0,05). 
Der AIR war sowohl prä- als auch postpartal bei allen Frauen 
auslösbar. 
4.1.2.1.2 Patientinnen ohne Episiotomie 
In dieser Gruppe kam es zu einer signifikanten Veränderung 
in der Manometrie. 
Beim Ruhedruck lagen die Werte bei 100 ± 46 mmHg vs. 72 ± 
15 mmHg, P > 0,1. Die Werte für den Kneifdruck lagen bei 
173 ± 40 mmHg vs. 125 ± 16 mmHg, P< 0,05 und zeigen so 
eine signifikante Erniedrigung postpartal. 
Der AIR war auch hier immer auslösbar. 
4.1.2.1.3 Patientinnen mit Episiotomie 
Beim Ruhedruck kam es zu einem signifikanten Absinken des 
Druckes postpartal (82 ± 23 mmHg vs. 63 ± 18 mmHg; 
95%CI= 53,36 zu 72,17; P<0,05). 
Der Kneifdruck veränderte sich ebenfalls signifikant. Er sank 
von 142 ± 47 mmHg auf 113 ± 42 mmHg. (95%CI= 91,58 zu 
135,019; P<0,05) 
Der AIR war immer auslösbar. 
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4.1.2.1.4 Patientinnen mit Dammriß III° und IV° 
Hier kam es postpartal zu einem signifikanten Absinken der 
Ruhedruck- und Kneifdruck-Werte. 
Der Ruhedruck lag bei 61 ± 24 mmHg vs. 44 ± 23 mmHg 
(P<0,05), der Kneifdruck bei 102 ± 7 mmHg präpartal und 68 ± 
24 mmHg postpartal (P<0,05). 
Ein positiver AIR lag hier immer vor. 
 
Tab. 8 Analmanometrie vor und nach vaginaler Entbindung  
Manometrie Mittelwerte 
präpartal 
Mittelwerte 
postpartal 
Signifikanz 
(P) 
Vaginale Entbindung  
n= 42 
  
Ruhedruck 83 ± 33 mmHg 65 ± 18 mmHg < 0,05 
Kneifdruck 147 ± 52 
mmHg 
116 ± 37 
mmHg 
< 0,05 
Episiotomie n=25   
Ruhedruck 82 ± 23 mmHg 63 ± 18 mmHg < 0,05 
Kneifdruck 142 ± 47 
mmHg 
113 ± 42 
mmHg 
< 0,05 
Ohne Episiotomie n=13   
Ruhedruck 100 ± 46 
mmHg 
72 ± 15 mmHg n.s. 
Kneifdruck 173 ± 40 
mmHg 
125 ± 16 
mmHg 
< 0,05 
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Manometrie Mittelwerte 
präpartal 
Mittelwerte 
postpartal 
Signifikanz 
(P) 
Dammriß n=4    
Ruhedruck 61 ± 24 mmHg 44 ± 23 mmHg < 0,05 
Kneifdruck 102 ± 7 mmHg 68 ± 24 mmHg < 0,05. 
*= dors. Puborec. Messung bei 6 Uhr, Internus+Externus bei 
12 Uhr 
n.s.: nicht signifikant 
± : Standardabweichung 
 
4.1.2.2 Sonographie 
Es stellte sich heraus, daß bei insgesamt acht (19,04%) 
untersuchten Frauen ein Defekt des Sphinkterapparates mit 
Hilfe der anorektalen Sonographie zu finden war. 
Mit der anorektalen Sonographie konnte bei zwei der fünf 
(40%) mit intaktem Damm entbundenen Frauen ein nicht nach 
außen sichtbarer Defekt nachgewiesen werden.
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Abb. 16 Analsonographie 
präpartal - EAS intakt 
Abb. 17 Analsonographie 
postpartal - großer Defekt 
ventral 
 
Abb. 18 Analsonographie 
präpartal - IAS intakt 
 
Abb. 19 Analsonographie 
postpartal -Lücke im 
echofreien Ring 
 
 
Z. n. Dammriß III° 
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4.1.2.2.1 Alle Patientinnen nach vaginaler Entbindung 
Der dorsale M. puborectalis nahm postpartal an Dicke zu (5,9 
± 1,1 mm vs. 6,9 ± 2,0 mm, P<0,05), der M. sphincter internus 
wurde postpartal dünner gemessen als präpartal (1,9 ± 0,9 
mm vs. 1,4 ± 0,7 mm, P<0,05). 
Beim M. sphincter externus war keine signifikante 
Veränderung in der Dicke festzustellen (4,4 ± 1,4 mm vs. 4,5 ± 
1,4 mm, P>0,1). 
4.1.2.2.2 Patientinnen ohne Episiotomie 
In der Sonographie konnten keine Veränderungen festgestellt 
werden. 
Die Dicke der Muskulatur blieb beim M. puborectalis (5,3 ± 1,5 
mm vs. 5,7 ± 0,9 mm, P>0,1), beim M. sphincter internus (1,8 
± 0,3 mm vs. 1,6 ± 0,6 mm, P>0,1) und beim M. sphincter 
externus (5,1 ± 1,1 mm vs. 5,3 ± 0,9 mm, P>0,1) annähernd 
gleich. 
4.1.2.2.3 Patientinnen mit Episiotomie 
Auch hier kam es zu keinen signifikanten Veränderungen in 
der Muskeldicke. 
Der M. puborectalis wurde mit 5,8 ± 1,3 mm prä- und 7,5 ± 2,2 
mm (95%CI= 5,8325 zu 9,1453; P>0,1) postpartal gemessen, 
der M. sphincter internus hatte Maße von 1,8 ± 0,9 mm vs. 1,3 
± 0,7 mm (95%CI= 0,5431 zu 2,05569; P>0,1) und der M. 
sphincter externus 3,9 ± 1,4 mm vs. 4,1 ± 1,5 mm (95%CI= 
2,95 zu 5,249; P>0,1). 
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4.1.2.2.4. Patientinnen mit Dammriß III° und IV° 
Die Muskeldicken waren nicht signifikant verändert. 
Beim dorsalen M. puborectalis maßen wir 7,3 ± 0,5 mm vs. 8,4 
± 0 mm (P>0,05), beim M. sphincter internus 1,9 ± 0,3 mm vs. 
1,1 ± 0 mm (P>0,05) und beim M. sphincter externus 6,4 ± 1,4 
mm vs. 7,2 ± 0 mm (P>0,05). 
 
Tab. 9 Analsonographie vor und nach vaginaler Entbindung 
Sonographie Mittelwerte 
präpartal 
Mittelwerte 
postpartal 
Signifikanz 
(P) 
Vaginale Entbindung n=42   
Dors. Puborec. 5,9 ± 1,1 mm 6,9 ± 2,0 mm < 0,05 
Internus  1,9 ± 0,9 mm 1,4 ± 0,7 mm < 0,05. 
Externus 4,4 ± 1,4 mm 4,5 ± 1,4 mm n.s. 
Episiotomie 
n=25 
   
Dors. Puborec. 5,8 ± 1,3 mm 7,5 ± 2,2 mm n.s. 
Internus  1,8 ± 0,9 mm 1,3 ± 0,7 mm n.s. 
Externus 3,9 ± 1,4 mm 4,1 ± 1,5 mm n.s. 
Ohne Episiotomie n=13   
Dors. Puborec. 5,3 ± 1,5 mm 5,7 ± 0,9 mm n.s. 
Internus 1,8 ± 0,3 mm 1,6 ± 0,6 mm n.s. 
Externus 5,1 ± 1,1 mm 5,3 ± 0,9 mm n.s. 
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Dammriß n=4    
Dors. Puborec. 7,3 ± 0,5 mm 8,4 ± 0 mm n.s. 
Internus 1,9 ± 0,3 mm 1,1 ± 0 mm n.s. 
Externus 6,4 ± 1,4 mm 7,2 ± 0 mm n.s. 
*= dors. Puborec. Messung bei 6 Uhr, 
Internus+Externus bei 12 Uhr 
 
n.s.: nicht signifikant   
± : Standardabweichung   
 
4.1.2.3 Nervus-Pudendus-Latenzzeit (NPL), rektale 
Sensibilität und Kapazität 
4.1.2.3.1 Alle Patientinnen nach vaginaler Entbindung 
Rechtsseitig lagen die Werte für die Nervus-Pudendus-
Latenzzeit bei 1,4 ± 0,4 ms vs. 1,3 ± 0,4 ms (P>0,1) 
Linksseitig konnten wir eine Latenz von 1,3 ± 0,4 ms prä- und 
1,2 ± 0,3 ms (P>0,1) postpartal messen. 
Dies entspricht keiner signifikanten Veränderung. 
Die rektale Sensibilität scheint durch die vaginale Entbindung 
nicht beeinflußt zu sein – es kam zu keiner Veränderung. 
4.1.2.3.2 Patientinnen ohne Episiotomie 
Die Werte der NPL lagen links bei 1,4 ± 0,3 ms vs. 1,3 ± 0 ms, 
P>0,1 und rechts bei 1,5 ± 0,2 ms vs.1,3 ± 0,2 ms, P>0,1. 
Bei der Messung der rektalen Sensibilität wurden prä- und 
postpartal folgende Werte gemessen: Für V sens 56 ± 20 ml 
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vs. 56 ± 22 ml, für V urge 123 ± 61 ml vs. 132 ± 72 ml und für 
V max 178 ± 48 ml vs. 222 ± 65 ml. 
Es kam zu keinen signifikanten Veränderungen im Vergleich 
der Werte vor und nach der Geburt (p>0,1). 
4.1.2.3.3 Patientinnen mit Episiotomie 
Die unsignifikanten Latenzzeiten lagen links bei 1,4 ± 0,4 ms 
vs. 1,4 ± 0,4 ms, P>0,1, rechts bei 1,4 ± 0,4 ms vs. 1,2 ± 0,4 
ms (95%CI= 1,0089 zu 1,4245; P>0,1). 
In dieser Gruppe bestimmten wir Werte für V sens von 58 ± 21 
ml vs. 57 ± 23 ml, für  V urge 112 ± 31 ml vs. 110 ± 50 ml und 
für V max 175 ± 30 ml vs. 177 ± 53 ml. 
Auch hier gab es innerhalb dieser Gruppe und im Vergleich zu 
der Gruppe ohne Episiotomie keine signifikanten Unterschiede 
zu beobachten (P>0,1). 
( V sens: 95%CI= 37,273 zu 76,476 und 27,448 zu 38,552; V 
urge: 95%CI= 68,073 zu 151,927 und 105,393 zu 248,606; V 
max: 95%CI= 132,861 zu 222,1384 und 64,689 zu 370,3106) 
4.1.2.3.4 Patientinnen mit Dammriß III° und IV° 
Die rechtsseitige NPL lag bei 1,3 ± 0,4 ms präpartal vs. 1,2 ± 
0,2 ms postpartal, die linksseitige bei 1,2 ± 0,2 ms vs. 1,3 ± 
0,1 ms, P>0,05. 
Die rektale Sensibilität wurde gemessen mit V sens 53 ± 19 ml 
vs. 45 ± 7 ml, V urge 83 ± 20 ml vs. 80 ± 14 ml und V max 152 
± 13 ml vs. 155 ± 7 ml. 
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Auch hier gab es keine signifikanten Änderungen (p>0,1) im 
Vergleich der Werte prä- und postpartal. 
4.1.2.4 Okkulte Sphinkterschäden 
4.1.2.4.1 Manometrie 
In der Manometrie zeigten sich postpartal nicht signifikant 
niedrigere Werte. Der Ruhedruck lag bei 79 ± 9 mmHg prä- 
vs. 57 ± 20 mmHg postpartal, der Kneifdruck sank von 132 ± 
28 mmHg präpartal auf 108 ± 46 mmHg. 
Es bestand keine signifikante Korrelation zwischen der 
Inzidenz okkulter Defekte und postpartal gemessenen Ruhe- 
bzw. Kneifdruckwerten (r= 0,363; 95%CI= -0,85 zu 0,45; 
P>0,05 und r= -0,098; 95%CI= -0,751 zu 0,6519; P>0,05). 
4.1.2.4.2 Sonographie 
Alle okkulten Schäden befanden sich im ventralen Bereich des 
Sphinkters, davon waren drei (37,5%) im M. sphincter 
externus lokalisiert, drei (37,5%) im M. sphincter internus, und 
bei zwei (25%) Defekten waren beide Muskeln gleichzeitig 
betroffen. 
4.1.2.4.3 Nervus-Pudendus-Latenzzeit (NPL), rektale 
Sensibilität und Kapazität 
Die Werte für die NPL blieben unverändert (p>0,05). Rechts 
lagen die Werte präpartal bei 1,2 ± 0,1 ms, postpartal bei 1,3 ± 
0,3. Auf der linken Seite bei 1,1 ± 0,5 ms vs. 1,2 ± 0,2 ms 
postpartal. 
Der AIR war bei allen Frauen auslösbar. 
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Für die rektale Kapazität bestimmten wir präpartal für V sens 
50 ± 18 ml vs. 45 ± 8 ml postpartal, für V urge 86 ± 21 ml vs. 
80 ± 14 ml und für V max 164 ± 54 vs. 168 ± 75 ml. 
Im Vergleich der postpartalen Werte der Patientinnen mit 
okkulten Sphinkterläsionen mit den Patientinnen mit intaktem 
Sphinkter konnten keine signifikanten Unterschiede bezüglich 
der rektalen Sensibilität festgestellt werden (P>0,1). 
4.1.2.4.4 Untersuchung 3 Monate postpartal 
Es zeigte sich bei der Kontrolle aller Patientinnen mit okkulten 
Sphinkterverletzungen keine Veränderung der Werte in der 
Manometrie, Sonographie, NPL und der rektalen Sensibilität 
und Kapazität. 
4.1.3 Episiotomie- und Dammriß-Rate 
Die Episiotomie-Rate lag bei 69% (29/42). 
Ein Dammriß I° und II° trat jeweils vier mal auf (je 9,5%), ein 
Dammriß III° bei drei Patientinnen (7%) und ein Dammriß IV° 
bei einer Frau (2%). 
Der Anteil der Episiotomie die mit einen Dammriß verbunden 
waren lag bei 13,8% (4/29). 
 
Abb. 20 Verteilung der Dammrisse bei vaginaler Entbindung 
ohne 
Dammriß
71,44%
Dammriß I°
9,52%Dammriß II°
9,52%Dammriß III°7,14%
Dammriß IV°
2,38%
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Tab 10 Vergleich rektale Kapazität in Abhängigkeit zur 
Art der Geburt 
Art der Geburt Vsens 
[ml] 
Vurge 
[ml] 
Vmax 
[ml] 
Sphinkter intakt 
n=30 
   
Präpartal 56 ± 22 123 ± 61 178 ± 48 
Postpartal 56 ± 20 132 ± 72  222 ± 65  
Okkulte 
Schäden n=8 
   
Präpartal 50 ± 18 86 ± 21 164 ± 54 
Postpartal 45 ± 8  80 ± 14 168 ± 75  
Dammriß III° 
und IV° n=4 
   
Präpartal 53 ± 19 83 ± 20 152 ± 13 
Postpartal 45 ± 7 80 ± 14 155 ± 7 
Sectio caes. 
n=10 
   
Präpartal 58 ± 28 105 ± 29 210 ± 72 
Postpartal 45 ± 17  95 ± 27  275 ± 35   
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Tab. 11 NPL vor und nach vaginaler Entbindung 
NPL Mittelwerte 
präpartal 
Mittelwerte 
postpartal 
Signifi-
kanz P 
Vaginale Entbindung n=42   
NPL rechts 1,4 ± 0,4 ms 1,3 ± 0,4 ms n.s. 
NPL links 1,3 ± 0,4 ms 1,2 ± 0,3 ms n.s. 
Episiotomie 
 n=25 
  
NPL rechts 1,4 ± 0,4 ms 1,4 ± 0,4 ms n.s. 
NPL links 1,4 ± 0,4 ms 1,2 ± 0,4 ms n.s. 
Ohne Episiotomie  
n=13 
 
NPL rechts 1,4 ± 0,3 ms 1,3 ± 0 ms n.s. 
NPL links 1,5 ± 0,2 ms   1,3 ± 0,2 ms n.s. 
Dammriß 
 n=4 
 
NPL rechts 1,3 ± 0,4 ms 1,2 ± 0,2 ms n.s. 
NPL links 1,2 ± 0,2 ms 1,3 ± 0,1 ms n.s. 
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Tab. 12 Anale Funktionsdiagnostik und Geburtsmodus prä- 
und postpartal 
Art der Geburt Mittelwerte 
präpartal 
Mittelwerte 
postpartal 
Signifi-
kanz P 
Episiotomie  
n=25 
  
Analdruck:    
Ruhedruck 82 ± 23 mmHg 63 ± 18 mmHg < 0,05 
Kneifdruck 142 ± 47 mmHg 113 ± 42 mmHg < 0,05 
Muskelmaße:*    
Dors. Puborec. 5,8 ± 1,3 mm 7,5 ± 2,2 mm n.s. 
Internus 1,8 ± 0,9 mm 1,3 ± 0,7 mm n.s. 
Externus 3,9 ± 1,4 mm 4,1 ± 1,5 mm n.s. 
NPL rechts 1,6 ± 0,4 ms 1,3 ± 0,4 ms n.s. 
NPL links 1,3 ± 0,4 ms 1,2 ± 0,3 ms n.s. 
Ohne Episiotomie  
n=13 
  
Analdruck:    
Ruhedruck 100 ± 46 mmHg 72 ± 15 mmHg n.s. 
Kneifdruck 173 ± 40 mmHg 125 ± 16 mmHg < 0,05 
Muskelmaße:*    
Dors. Puborec. 5,3 ± 1,5 mm 5,7 ± 0,9 mm n.s. 
Internus 1,8 ± 0,3 mm 1,6 ± 0,6 mm n.s. 
Externus 5,1 ± 1,1 mm 5,3 ± 0,9 mm n.s. 
NPL rechts 1,4 ± 0,3 ms 1,3 ± 0 ms n.s. 
NPL links 1,5 ± 0,2 ms 1,3 ± 0,2 ms n.s. 
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Dammriß 
 n=4 
   
Analdruck:    
Ruhedruck 61 ± 24 mmHg 44 ± 23 mmHg n.s. 
Kneifdruck 102 ± 7 mmHg 68 ± 24 mmHg n.s. 
Muskelmaße:*    
Dors. Puborec. 7,3 ± 0,5 mm 8,4 ± 0 mm n.s. 
Internus 1,9 ± 0,3 mm 1,1 ± 0 mm n.s. 
Externus 6,4 ± 1,4 mm 7,2 ± 0 mm n.s. 
NPL rechts 1,3 ± 0,4 ms 1,2 ±0,2 n.s. 
NPL links 1,2 ± 0,2 ms 1,3 ± 0,1 ms n.s. 
Sectio 
 n=10 
   
Analdruck:    
Ruhedruck 84 ± 14 mmHg 88 ± 15 mmHg n.s. 
Kneifdruck 152 ± 44 mmHg 166 ± 64 mmHg n.s. 
Muskelmaße:*    
Dors. Puborec. 5,6 ± 0,8 mm 6,4 ± 1,4 mm n.s. 
Internus 1,7 ± 0,5 mm 2,0 ± 0,1 mm n.s. 
Externus 4,2 ± 1,0 mm 4,6 ± 1,3 mm n.s. 
NPL rechts 1,3 ± 0,6 ms 1,5 ± 0,3 ms n.s. 
NPL links 1,1 ± 0,4 ms 1,3 ± 0,2 ms n.s. 
    
*= dors. Puborec. Messung bei 6 Uhr, 
Internus+Externus bei 12 Uhr 
 
n.s.: nicht signifikant   
±: Standardabweichung   
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4.2 Entbindung durch Sectio caesarea 
4.2.1 Auswertung des Fragebogens 
4.2.1.1 Symptome der Stuhlinkontinenz 
Eine Patientin (10%) berichtete über eine Stuhlfrequenz von 
mehr als drei mal pro Tag, zwei (20%) über eine weiche bis 
flüssige Stuhlkonsistenz. 
Unter dem Gefühl der unvollständigen Entleerung litten zwei 
der Frauen (20%) und eine (10%) gab an, Schmerzen beim 
Stuhlgang zu haben. 
Von vermehrter Flatulenz waren postpartal fünf (50%) 
betroffen. 
Von zwei Patientinnen (20%) wurden Hämorrhoiden I° 
bemerkt. 
Keine der Patientinnen entwickelte eine Stuhlinkontinenz. 
4.2.1.2 Symptome der Harninkontinenz 
Zwei (20%) Frauen klagten postpartal über eine 
Streßharninkontinenz I°, alle anderen Patientinnen hatten 
keine Beschwerden. 
4.2.2 Anorektale Funktionsdiagnostik 
In der Gruppe der durch Sectio caesarea entbundenen 
Patientinnen konnten im Vergleich der Meßergebnisse vor und 
nach der Geburt keine signifikanten Unterschiede festgestellt 
werden. 
4.2.2.1 Manometrie 
Die Ruhedruckwerte lagen in diesem Kollektiv bei 84 ± 14 
mmHg prä- und bei 88 ± 15 mmHg (P>0,1). 
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Beim Kneifdruck haben wir Werte von 152 ± 44 mmHg vs.166 
± 64 mmHg (P>0,1) gemessen. 
Der AIR war bei allen Patientinnen vor und nach der Geburt 
auszulösen. 
4.2.2.2 Sonographie 
Der dorsale M. puborectalis hatte Maße von 5,6 ± 0,8 mm vs. 
6,4 ± 1,4 mm (P>0,1).Der M. sphincter internus war mit 1,7 ± 
0,5 mm vs. 2,0 ± 0,1 mm (P>0,1), und der M. sphincter 
externus mit 4,2 ± 1,0 mm vs. 4,6 ± 1,3 mm (P>0,1) nicht 
signifikant verändert. 
4.2.2.3 Nervus-Pudendus-Latenzzeit, rektale Sensibilität und 
Kapazität 
Die Werte der NPL veränderten sich in diesem Kollektiv 
ebenfalls nicht. 
(NPL rechts 1,3 ± 0,6 ms vs. 1,5 ± 0,3 ms, P>0,1; NPL links 
1,1 ± 0,4 ms vs. 1,3 ± 0,2 ms, P>0,1). Die rektale Sensibilität 
blieb mit folgenden Werten unverändert: 
V sens 58 ± 28 ml vs. 45 ± 17 ml, V urge 105 ± 29 ml vs. 95 ± 
27 ml und V max 210 ± 72 ml vs. 275 ± 35 ml (P>0,1). 
Beim Vergleich der durch Sectio caesarea entbundenen mit 
der mit intaktem Sphinkter entbundenen Patientinnen ergab 
sich keine Signifikanz hinsichtlich der postpartalen Werte der 
rektalen Sensibilität. 
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Tab 13 Anorektale Funktionsdiagnostik in Abhängigkeit vom 
Geburtsmodus 
Art der Geburt Mittelwerte 
präpartal 
Mittelwerte 
postpartal 
Signifi-
kanz P 
Vaginale Entbindung 
 n=42 
  
Analdruck:    
Ruhedruck  83 ± 33 mmHg 65 ± 18 mmHg < 0,05 
Kneifdruck 147 ± 52 mmHg 116 ± 37 mmHg < 0,05 
Muskelmaße:*    
Dors. Puborec. 5,9 ± 1,1 mm 6,9 ± 2,0 mm < 0,05 
Internus  1,9 ± 0,9 mm 1,4 ± 0,7 mm < 0,05 
Externus 4,4 ± 1,4 mm 4,5 ± 1,4 mm n.s. 
NPL rechts 1,4 ± 0,4 ms 1,3 ± 0,4 ms n.s. 
NPL links 1,3 ± 0,4 ms 1,2 ± 0,3 ms n.s. 
Sectio 
 n=10 
   
Analdruck:    
Ruhedruck 84 ± 14 mmHg 88 ± 15 mmHg n.s. 
Kneifdruck 152 ± 44 mmHg 166 ± 64 mmHg n.s. 
Muskelmaße:*    
Dors. Puborec. 5,6 ± 0,8 mm 6,4 ± 1,4 mm n.s. 
Internus 1,7 ± 0,5 mm 2,0 ± 0,1 mm n.s. 
Externus 4,2 ± 1,0 mm 4,6 ± 1,3 mm n.s. 
NPL rechts 1,3 ± 0,6 ms 1,5 ± 0,3 ms n.s. 
NPL links 1,1 ± 0,4 ms 1,3 ± 0,2 ms n.s. 
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4.3 Zusammenfassung der Ergebnisse 
1. Nach vaginaler Entbindung entwickelten zwei Frauen mit 
Dammriß III° eine Stuhlinkontinenz II° (4,8%)- keine der 
Frauen war präpartal symptomatisch.  
2. Ein apparenter Sphinkterdefekt bedeutet ein erhöhtes 
Risiko für das Auftreten einer Stuhlinkontinenz II°. 
3. Bei Erstgebärenden mit primärer Sectio caesarea traten 
keine Veränderungen der Morphologie des 
Kontinenzorgans bzw. der Kontinenzleistung auf. 
4. Nach vaginaler Entbindung waren signifikant erniedrigte 
Werte in der Manometrie für den maximalen Kneifdruck 
und Ruhedruck messbar- die Werte für die NPL, den 
anorektalen Inhibitionsreflex und die rektale Sensibilität 
blieben unverändert. 
5. Nach vaginaler Entbindung waren bei acht Frauen (19%) 
in der Analsonographie okkulte Sphinkterschäden 
sichtbar- diese Frauen blieben ohne manifeste 
Stuhlinkontinenz. 
6. Es war keine Abhängigkeit des Auftretens der okkulten 
Defekte von der Geburtsmodalität ersichtlich. 
7. Bei okkulten Defekten war am häufigsten eine 
Beschädigung des M. sphincter ani internus (62,5%) im 
ventralen Bereich zu sehen. Der M. puborectalis war 
sonographisch postpartal stärker messbar als präpartal, 
der M. sphincter ani externus blieb unverändert.  
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8. In der Manometrie zeigte sich im Vergleich zu intaktem 
Sphinkter ein signifikant erniedrigter Ruhe- und Kneifdruck 
bei okkulten und apparenten Sphinkterverletzungen. 
9. Die (mediane) Episiotomie und vaginal-operative 
Entbindungen durch Forceps bedeuten ein erhöhtes 
Risiko für einen Dammriß III°/ IV°. 
10. Nach vaginaler Entbindung trat bei 23,8% der Frauen eine 
postpartale Streßharninkontinenz auf. Nach primärer 
Sectio caesarea wurde von diesem Problem nicht 
berichtet. 
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5 Diskussion 
Die anorektale Inkontinenz stellt in der Gesellschaft ein nicht 
zu vernachlässigendes Problem dar, das nicht nur ältere 
Menschen betrifft. Sie bedeutet für die Betroffenen einen 
hohen Leidensdruck und eine deutliche Reduzierung ihrer 
Lebensqualität. Inkontinenz-Symptome sind bei Frauen mit 
einem Durchschnittsalter von 45 Jahren acht mal häufiger zu 
finden als bei Männern gleichen Alters. Die wichtigste Ursache 
für die Inkontinenz der Frau scheint die Entbindung zu sein 
(ZETTERSTRÖM und Mitarbeiter 1998). 
Meist werden die Probleme der Stuhl- bzw. Harninkontinenz 
von den Patienten bagatellisiert oder einfach verschwiegen, 
obwohl sie durch die Symptome in ihrer persönlichen Freiheit 
eingeschränkt werden. Es ist zu empfehlen Schwangere über 
die Inkontinenz-Problematik aufzuklären und ihnen die 
Möglichkeit der Vorbeugung von Inkontinenzsymptomen 
mittels Beckenboden-Training zu erläutern. Eine gezielte 
Anamnese vor der Geburt kann zur Früherkennung von 
Risikofaktoren für eine Inkontinenz beitragen. Postpartal sollte 
eine ausführliche Untersuchung hinsichtlich möglicher 
Schäden am Beckenboden durchgeführt werden. Zu 
empfehlen wäre eine anorektale Sonographie, um okkulte 
Defekte auszuschließen. Patientinnen, bei denen ein okkulter 
Sphinkterschaden entdeckt wird, sollten weiter beobachtet 
werden und in regelmäßigen Abständen bezüglich 
Inkontinenzsymptomen gezielt befragt und untersucht werden. 
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Treten Inkontinenzsymptome auf, kann zunächst eine 
intensive konservative Therapie z.B. im Sinne eines gezielten 
Beckenboden- oder Bio-Feedback-Trainings eingeleitet 
werden. Bei konservativem Therapieversagen besteht die 
Möglichkeit einer sekundär-operativen Versorgung durch 
einen Chirurgen (z.B. Overlap-Technik). 
Wir stellten uns die Frage, wie hoch die Inzidenz okkulter und 
apparenter Sphinkterläsionen nach vaginaler Geburt ist, 
welche Einflußfaktoren zu berücksichtigen sind und in wie weit 
diese Läsionen Auswirkungen auf die anale Kontinenzleistung 
haben. Im Nachfolgenden sollen diese Aspekte im einzelnen 
erörtert werden. 
♦ Okkulte Sphinkterverletzungen 
In unserer prospektiven Untersuchung konnten wir bei 19% (8 
von 42) der Frauen durch die anorektale Sonographie okkulte 
Sphinkterdefekte nachweisen.  
Bis auf bei einer Frau ließ sich bei allen Patientinnen mit 
Symptomen der Stuhlinkontinenz auch eine okkulte Läsion 
des Sphinkters nachweisen. Jedoch gelang andererseits kein 
Rückschluß auf Grund von Inkontinenzsymptomen- nur 27% 
der Frauen mit okkultem Defekt hatten auch eine 
entsprechende Symptomatik. 
Bei der Nachuntersuchung sechs bis acht Wochen postpartal 
waren die Patientinnen anders als erwartet alle 
beschwerdefrei (WILLIS und Mitarbeiter 2002). 
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Da okkulte Sphinkterläsionen sowohl bei inkontinenten wie 
auch bei kontinenten Frauen vorkamen muß es noch weitere 
Einflußfaktoren geben, die zu einer Symptomatik führen. 
Die Inzidenz okkulter Defekte nach vaginaler Geburt ist noch 
immer in der Diskussion. Betrachtet man vergleichbare 
Studien, so findet man Berichte über ein Auftreten zwischen 
Null und 44% (SULTAN und Mitarbeiter 1997; POEN und 
Mitarbeiter 1997; TETZSCHNER und Mitarbeiter 1996; 
VARMA und Mitarbeiter 1999; ZETTERSTRÖM und 
Mitarbeiter 1998). 
Unsere Ergebnisse stimmen mit denen von ZETTERSTRÖM 
und Mitarb. (1998) überein, die in ihrer Arbeit 20% okkulte 
Sphinkterdefekte angaben. Andererseits berichteten VARMA 
und Mitarbeiter (1999) von einer Inzidenz okkulter Defekte von 
nur 6%, während SULTAN und Mitarb. (1997) bei 35% der 
untersuchten Erstgebärenden und bei 44% der untersuchten 
Mehrgebärenden eine okkulte Läsion fanden. FALTIN und 
Mitarbeiter (2000) fanden bei 28% der nach vaginaler Geburt 
untersuchten Frauen eine Sphinkterläsion bei der analen 
Sonographie. 
Im Gegensatz zu einigen der oben genannten Studien, die ein 
häufigeres Auftreten der Schäden bei Erstgebärenden 
feststellten, konnten wir keinen Zusammenhang zwischen der 
Inzidenz okkulter Defekte und der Anzahl der 
vorangegangenen Geburten nachweisen. Auch schien die 
Prävalenz unabhängig von eine Episiotomie, Dammriß I°/II°, 
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der Dauer der Austreibungsperiode oder unabhängig von 
kindlichen Parametern zu sein. 
SULTAN und Mitarbeiter (1997) fanden bei allen ihren 
Patientinnen mit okkulten Defekten auch Inkontinenz-
Symptome. FALTIN und Mitarbeiter (2000) konnten  
ebenfalls eine Korrelation zwischen Symptomen und 
sonographisch auffindbaren Läsionen aufzeigen. 
ZETTERSTRÖM (1998) sowie DONNELLY (1998) und ihre 
Mitarbeiter betonten, nur der Ultraschall sei dazu geeignet, bei 
Patientinnen mit Inkontinenz-Symptomen mit hoher 
Sensitivität und Spezifität geburtsbedingte Sphinkterschäden 
nachzuweisen. Da sich die meisten Defekte (95%) in höheren 
Bereichen des Analkanals befinden und nur 40% im unteren 
Bereich, ist eine Inspektion des Damm- und Scheidenbereichs 
nicht ausreichend, um Defekte des Schließmuskels 
aufzufinden (ZETTERSTRÖM und Mitarbeiter 1998). 
Alle Studien weisen darauf hin, daß eine vaginale Entbindung 
mit dem Risiko eines Sphinkterschadens einher geht und 
dieser meist postpartal unentdeckt bleibt. 
In unserer Studie waren alle Läsionen im anterioren Bereich 
des Sphinkters ani internus und externus lokalisiert. Die 
Patientinnen hatten entweder einen intakten Damm oder eine 
mediolaterale Episiotomie. Wir fanden 75% (6/8) isolierte 
(37,5% Externus- und 37,5% Internus-Defekte) und 25% (2/8) 
kombinierte Externus- und Internus-Läsionen.  
68 
 
Auffällig war eine vermehrte Schädigung des M. sphincter ani 
internus bei den betroffenen Primiparae, bei Multiparae 
dagegen traten kombinierte Läsionen oder isolierte M. 
sphincter ani externus-Defekte auf.  
Wir fanden einen Internus-Defekt bei je einer Primipara, die 
mit intaktem Damm entbunden hatte bzw. mit Dammriß II°, 
aber auch bei einer Multipara mit Episiotomie. Kombinierte 
Läsionen des Internus und Externus fanden wir bei einer 
Patientin mit Episiotomie und bei einer mit Dammriß I° (beide 
Multiparae). Ein isolierter Externus-Schaden wurde bei drei 
Frauen gefunden. Sie entbanden mit Episiotomie, mit intaktem 
Damm bzw. Dammriß I°. Es war weder zwischen der Art der 
Läsion und der Parität, noch zwischen der Lokalisation im M. 
sphincter ani externus / internus und der Art der 
Geburtsverletzung ein Zusammenhang zu erkennen. 
Die Art der Läsion unterscheidet sich in den einzelnen 
Studien. SULTAN und Mitarbeiter (1997) fanden häufiger M. 
sphincter ani internus-Defekte und kombinierte Externus- und 
Internus-Defekte. In einer seiner früheren Studien (1993) 
stellte er fest, daß die auftretenden Externus-Defekte im 
Zusammenhang mit Episiotomien und Dammrissen standen. 
Die Internus-Defekte kamen bei Frauen mit intaktem Damm 
vor. ZETTERSTRÖM und Mitarbeiter (1998) berichteten bei 
95% der Patientinnen von kombinierten Defekten des M. 
sphincter ani externus und des M. sphincter ani internus. 
FALTIN und Mitarbeiter (2000) fanden dagegen in der 
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Sonographie zu 20% Externus-Läsionen und nur zu 1,3% 
isolierte Internus- sowie 7% kombinierte Läsionen.  
Der Grund für das unterschiedliche Auffinden der Läsionen ist 
schwer zu erklären. Durch einen leichten Druck auf den 
vorderen Vaginalwall während der Sonographie ist ein Defekt 
des M. sphincter ani internus und externus mit einer hohen 
Zuverlässigkeit darstellbar. 
Nach vaginaler Entbindung war bei unseren Patientinnen im 
Ultraschall die Muskeldicke des M. puborectalis postpartal 
größer als präpartal und die des M. sphincter ani externus 
postpartal niedriger als präpartal.  
ZETTERSTRÖM und Mitarbeiter beschrieben in ihrer Studie 
von 1998 die Sphinkterdicke bei Multiparae mit und ohne 
Inkontinenz-Symptomen. Bei den Patientinnen mit 
Beschwerden fanden sie einen bei 12 Uhr signifikant dünner 
ausgeprägten M. sphincter ani internus. 
In der Literatur wird diskutiert, ob der Druck des kindlichen 
Köpfchens die ventral dünner ausgeprägte Muskulatur stärker 
schädigt als dorsal, und ob das Durchtreten des kindlichen 
Köpfchens durch den Geburtskanal zu einem ödematösen 
Anschwellen des M. puborectalis und zu einer 
Strukturschädigung der Sphinktermuskulatur postpartal führt. 
Die Verschmälerung der Muskulatur könnte auch ein Hinweis 
auf eine schlechte nahttechnische Adaptation der 
Sphinkterenden nach einem Dammriß sein (HIRSCH 1989). 
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Der M. sphincter ani internus ist während der Geburt durch 
das tiefer tretende Köpfchen des Kindes starken Scherkräften 
ausgesetzt, die eine isolierte Schädigung des M. ani internus 
bewirken können. Dieser Mechanismus ist scheinbar ein 
anderer als bei Beschädigung des M. ani externus, der 
offensichtlich fester mit der ihn umgebenen perinealen 
Muskulatur verbunden ist (KLEIN und Mitarbeiter 1994).Nach 
heutigem Wissensstand stellen okkulte Sphinkterdefekte ein 
Risiko für das Auftreten einer analen Inkontinenz dar. Jedoch 
ist deren Bedeutung noch nicht in allen Einzelheiten geklärt 
und bedarf einer weiteren Beobachtung. Wahrscheinlich sind 
jedoch okkulte Läsionen des analen Sphinkters bei der 
vaginalen Geburt nicht vermeidbar. 
 
Tab. 14 Lokalisation der okkulten Sphinkterläsionen: 
Geburt: Lokalisation: 
Damm intakt M. sph. ani internus 
Damm intakt M. sph. ani externus  
 
Dammriß I°  M. sph. ani externus 
Dammriß I° M. sph. ani externus und internus 
Dammriß II° M. sph. ani internus 
Episiotomie M. sph. ani internus 
 
Episiotomie M. sph. ani externus  
 Episiotomie 
 
M. sph. ani externus und internus 
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♦ Episiotomie und Dammriß 
Durch einen Dammschnitt kann der Geburtsweg und damit die 
Austreibungsperiode verkürzt werden (HIRSCH 1991). Diese 
Tatsache kommt vor allem bei Erstgebärenden zum Tragen 
und ist dann von Nutzen, wenn aus kindlicher oder 
mütterlicher Indikation eine rasche Beendigung der Geburt 
erwünscht ist. Außerdem ist die Erweiterung eines engen 
Introitus vor allem bei Erstgebärenden in vaginal 
geburtshilflichen Operationen erforderlich.  
Ursprünglich war die Episiotomie dafür gedacht, einen 
Dammriß zu vermeiden.  
Zu den heutigen Indikationen einer Episiotomie zählen: 
♦ Vaginal-operative Entbindung durch Forceps / Vakuum 
♦ Lageanomalien des Feten 
♦ Fetal distress 
♦ Makrosomie des Kindes 
♦ Schulterdystokie 
♦ Frühgeburt 
Es sollte eine strenge Indikationsstellung für einen 
Dammschnitt beachtet werden, da kein signifikanter Nutzen 
einer Episiotomie gegenüber einem spontanem Dammriß I° 
und II° nachzuweisen ist. Besonders wichtig im Hinblick auf 
Komplikationen hält SCHNEIDER (1996) eine saubere 
Nahttechnik und eine zügige Wundversorgung unter sterilen 
Bedingungen. 
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Die Episiotomie-Rate sollte im Durchschnitt nicht über einem 
Prozentsatz von etwa 30% liegen. 
Unsere Episiotomie-Rate lag bei 69% (29/42). 
Bei 23 Patientinnen (92%) wurde eine rechtsseitige 
mediolaterale Episiotomie durchgeführt, nur bei zwei Frauen 
(8%) eine mediane. 
Die Subjektivität der Indikationsstellung zeigt sich in den in der 
Literatur stark von einander abweichenden Episiotomie-Raten, 
die zwischen 10% und fast 100% schwanken (HIRSCH 1991). 
SCHNEIDER (1996) berichtete von 71,7% Episiotomien in 
Universitätskliniken und von 56,6% in Privatkliniken, SHIONO 
und Mitarbeiter (1990) von Episiotomie-Raten zwischen 39% 
und 88% je nach Art der Klinik.  
In den letzten 10 Jahren ist jedoch einer sichtliche Abnahme 
zu beobachten, was für eine restriktivere Haltung gegenüber 
der Indikationsstellung einer Episiotomie spricht. 
Durch aktuelle Studienergebnisse wird die routinemäßige 
Anwendung einer Episiotomie in Frage gestellt. Die 
Episiotomie bietet zwar den Vorteil der Raumschaffung, hat 
aber auch viele Nachteile. 
Obwohl der genaue Mechanismus der analen 
Sphinkterschäden noch geklärt werden muß, kann man 
sagen, daß die Anwendung von Episiotomien nicht vor einem 
Defekt des Sphinkters schützt (DONNELLY und Mitarbeiter 
1998; KLEIN und Mitarbeiter 1992).  
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Wir konnten beobachten, daß der Schweregrad der 
Dammrisse nach Episiotomie höher war als ohne eine 
Episiotomie. Alle Dammrisse III° und IV° traten in Verbindung 
mit einer Episiotomie auf. Bei Frauen ohne Episiotomie kam 
es zu keiner Verletzung der Sphinktermuskulatur. 
Die Dammriß-Rate lag in unserem Patientenkollektiv 
insgesamt bei 28,57% (12/42), davon waren 33,3% (4/12) 
Dammrisse I°, 33,3% (4/12) Dammrisse II°, 25% (3/12) 
Dammrisse III° und 8,3% (1/12) Dammrisse IV°. 
SHIONO und Mitarbeiter (1990) zeigten, daß es mit einer 
Episiotomie bis zu fünfzig mal häufiger zu einem Dammriß 
kommt als ohne. Diese waren zu zwei Drittel Dammrisse III°. 
SULTAN und Mitarbeiter (1994) gaben eine Inzidenz eines 
Dammrisses III° in Verbindung mit einer mediolateralen 
Episiotomie von 72% an und zeigten, daß das Risiko eines 
Dammrisses III° für Primiparae im Vergleich zu Multiparae 
erhöht ist. HIRSCH (1989) erklärte, daß Dammrisse dritten 
und vierten Grades, die ohne Dammschnitt oder in 
Verbindung mit einem medianen Schnitt entstehen, in der 
Mittellinie des Damms verlaufen. Diese sind daher leichter zu 
nähen als Sphinktereinrisse bei unsymmetrisch verlaufenden 
mediolateralen Episiotomien. Hier ist es schwieriger, die sich 
nach hinten retrahierten Enden aufzufinden und genau zu 
adaptieren. 
Vor allem für Multiparae bedeuten mediane Episiotomien ein 
erhöhtes Risiko für einen Dammriß III° oder IV°. Mediolaterale 
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Episiotomien reduzieren dagegen bei Primiparae das Risiko 
tiefergehender spontaner Risse des Damms, allerdings sind 
Komplikationen bei diesen Frauen häufiger. Stärkere 
Schmerzen und eine schlechte Wundheilung sind hier 
insbesondere zu beobachten (HIRSCH 1989; SHIONO und 
Mitarbeiter 1990). 
Im Bezug auf die Deszensus-Prophylaxe fanden KLEIN und 
seine Mitarbeiter (1994) heraus, daß die Beckenbodenfunktion 
sowohl bei Primiparae als auch bei Multiparae nach einer 
vaginalen Geburt und intaktem Damm besser war, als nach 
spontanen Dammrissen I° oder II°. Nach diesen spontanen 
oberflächlichen Rissen waren die Funktionen jedoch besser 
als nach medianen Dammschnitten. Am schlechtesten waren 
die Ergebnisse nach Dammrissen III° und IV°, die in 
Verbindung mit einer medianen Episiotomie auftraten. 
♦ Vaginal-operative Entbindung 
Bei einer vaginal-operativen Geburt wird in das natürliche 
Geburtsgeschehen eingegriffen und die auf den Beckenboden 
einwirkenden Kräfte durch den Geburtshelfer verstärkt.  
Immer noch wird die Episiotomie vor der vaginal-operativen 
Entbindung empfohlen um einen höhergradigen Dammriß zu 
vermeiden. Trotzdem scheint es hier zu einer stärkeren 
Schädigung der Muskulatur zu kommen ( SHIONO 1990, MC 
ARTHUR und Mitarb. 1997, SULTAN und Mitarb. 1993). Es ist 
daher zu raten, diese Art der Unterstützung nur dann 
anzuwenden, wenn ein erhöhtes mütterliches oder kindliches 
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Risiko besteht und die Geburt so schnell wie möglich beendet 
werden muß  
Wir untersuchten 4 Multiparae mit Episiotomie, bei denen 
zusätzlich eine Zange angewandt, oder eine Vakuum-
Extraktion durchgeführt wurde. Bei allen ließ sich im 
Ultraschall ein Defekt an der Sphinktermuskulatur 
nachweisen. Trotz mediolateraler Episiotomie kam es zu 
einem Dammriß III°. Die Patientinnen zeigten nach Forzeps-
Entbindung eine Schädigung des M. sphincter ani externus 
und nach Vakuum-Extraktion eine Schädigung des M. 
sphincter ani internus. SULTAN und seine Mitarbeiter (1993) 
beschrieben nach Forzeps-Entbindung eine Inzidenz für einen 
Defekt von 80% und kein Auftreten nach Vakuum-Extraktion. 
In einer später folgenden Studie berichteten sie über 40% 
Defekte nach Vakuum-Extraktion. RIEGER und Mitarbeiter 
(1996) zeigten, daß ihre Patientinnen bei denen entweder eine 
Forceps- oder eine Vakuum-Extraktion angewandt wurde, 
einen kompletten Externus-Schaden hatten. 
Es scheint, daß die Inzidenz eines Sphinkterschadens nach 
Vakuum-Extraktion geringer ist als nach Forzeps-Entbindung. 
♦ Symptome der Stuhlinkontinenz 
Ein Geburtstrauma kann zu sofort auftretenden Symptomen 
führen oder es prädisponiert für eine spätere Stuhl- und/oder 
Harninkontinenz. Diese tritt meist mit zunehmendem Alter 
bzw. dem Klimakterium ein. Zu dieser Zeit potenzieren sich 
Sphinkterschäden mit den Folgen des schwächer werdenden 
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Bindegewebes, einer Nervus-Pudendus-Neuropathie und den 
hormonellen Effekten der Wechseljahre (SULTAN und 
Mitarbeiter 1997; SNOOKS und Mitarbeiter 1985). Auch 
später folgende vaginale Entbindungen können die schon 
gestörte Sphinkterfunktion weiter verschlechtern und die 
Entwicklung einer Stuhlinkontinenz beschleunigen 
(ZETTERSTRÖM und Mitarbeiter 1999). Dies betonten auch 
POEN und seine Mitarbeiter (1998), die sagten, daß das 
Risiko der Stuhlinkontinenz bei Frauen mit Sphinkterläsion mit 
weiteren vaginalen Entbindungen steigt. TETSCHNER und 
Mitarbeiter (1996) stellten im Rahmen ihrer Studie fest, daß 
die Inzidenz für Stuhlinkontinenz 2 bis 4 Jahre nach 
geburtsbedingten Schäden der Sphinktermuskulatur nochmals 
zunahm. Eine Hypothese wäre die zunächst funktionelle 
Kompensation von Defekten und dann eine spätere 
Entwicklung von Inkontinenz-Symptomen durch das 
Hinzutreten von obengenannten Faktoren (RIEGER und 
Mitarbeiter 1999). Gynäkologen und Hebammen sollten sich 
daher immer des Risikos der postpartalen Inkontinenz bewußt 
sein und sich bemühen die geburtsbedingten 
Sphinkterschäden zu minimieren. 
Im Vergleich zu Frauen mit okkulten Läsionen hatten in 
unserer Studie Patientinnen mit einem postpartal apparenten 
Sphinkterschaden (Episiotomie und Dammriß) ein erhöhtes 
Risiko für eine Stuhlinkontinenz II° (Auftreten von 
Stuhlschmieren in der Wäsche). Frauen ohne jeglichen Defekt 
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des anorektalen Sphinkters zeigen ebenfalls ein erhöhtes 
Risiko für die oben genannten Symptome. Bei den 
Patientinnen mit okkulten Defekten zeigte sich eine erhöhte 
Inzidenz für eine vorübergehende postpartale Verstärkung der 
Flatulenz, unzureichende Differenzierungsfähigkeit zwischen 
Gas und Stuhl und für imperativen Stuhlgang. Dieses Risiko 
war jedoch im Vergleich zu anderen Gruppen nicht signifikant 
erhöht. Zwischen dem Vorhandensein einer okkulten Läsion 
des Sphinkters und dem Auftreten von Inkontinenzsymptomen 
bestand in unserer Studie keine Korrelation. 
Die Inzidenz von klinisch sichtbaren Sphinkterverletzungen 
(Dammriß III°/IV°) lag bei 9,5%. Obwohl alle Sphinkterrisse 
primär versorgt wurden, berichteten 50% (2/4) dieser 
Patientinnen postpartal von neu auftretenden Inkontinenz-
Symptomen. Als Ursache dafür werden die unzureichende 
chirurgische Versorgung, persistierende oder nicht erkannte 
zusätzliche okkulte Läsionen diskutiert (ZETTERSTRÖM und 
Mitarbeiter 1998). 
MAC ARTHUR und ihre Mitarbeiter (1997) fanden bei 47% 
ihrer Patientinnen mit Defekt mindestens ein 
Inkontinenzsymptom (z.B. Flatusinkontinenz, imperativer 
Stuhlgang oder Stuhlschmieren). DONNELLY und Mitarbeiter 
(1998) berichteten von 24% postpartal neu aufgetretener 
Inkontinenzsymptome bei Frauen nach vaginaler Geburt. Er 
betont, daß auch erst später auftretende Symptome nicht als 
eine idiopathische Inkontinenz oder als „irritables Kolon“ 
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eingestuft werden sollten, bevor nicht eine Untersuchung des 
Schließmuskelapparates mit anorektalem Ultraschall erfolgt 
ist. Denn auch nach primärer Sphinkternaht eines 
Dammrisses kann einige Zeit später in der Sonographie ein 
noch persistierender Defekt erkannt werden (SULTAN und 
Mitarbeiter 1997). 
In einer Studie von SULTAN und Mitarbeitern (1997) wurde 
die Inzidenz einer Flatusinkontinenz mit 10% angegeben. Die 
postpartale Stuhlinkontinenz-Rate wurde in Schweden mit 
24% ermittelt (FORNELL und Mitarbeiter 1996) und in 
England mit 4% (MAC ARTHUR und Mitarbeiter 1997). 
CHALIHA und ihre Mitarbeiter (1999) gaben in ihrer Arbeit 
eine Inzidenz von 4,9% für Flatusinkontinenz und 6,2% für 
imperativen Stuhlgang nach vaginaler Geburt an. DONNELLY 
und Mitarbeiter (1998) fanden bei allen (100%) untersuchten 
Patientinnen mit okkultem Sphinkterschaden Symptome der 
Flatus- sowie Stuhlinkontinenz. 
Eine Erklärung für die postpartal häufig auftretende 
Flatusinkontinenz wäre, daß die Feinkontinenz durch die 
Geburt negativ beeinflußt wird. Narbengewebe einer 
Episiotomie oder eines Dammrisses verhindert den 100% 
Verschluß des Rektums in der Weise, daß Gase oder flüssiger 
Stuhl entweichen können, die Kontinenz für festen Stuhl aber 
erhalten bleibt. 
Beim Vergleich unserer Ergebnisse mit denen in der Literatur 
wird deutlich, daß die postpartale Stuhlinkontinenz ein häufig 
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beobachtetes Symptom ist. Jedoch ist durch das Auftreten 
oder Nichtauftreten von Inkontinenzsymptomen kein 
Rückschluß auf das Vorhandensein eines Sphinkter-Defektes 
möglich. 
Tab. 15 Symptome der Stuhlinkontinenz im Vergleich: 
 Ohne 
Defekt 
n=30 
Apparent 
defekter 
Sphinkter 
(DRIII°/ IV°) 
n=4 
Okkulter 
Sphinkter-
defekt 
n=8 
Stuhlfrequenz >3/d 
 
2 = 6,6% 0 0 
Stuhlkonsistenz 
weich-flüssig 
7 = 23,3% 2 = 50% 3 = 37,5% 
Gefühl 
unvollständiger 
Entleerung 
6 = 20% 0 1 = 12,5% 
Stuhlgang unter 
Schmerzen 
3 = 10% 1 = 25% 0 
Verstärkte 
Flatulenz 
13 = 
43,3% 
1 = 25% 
 
2 = 25 % 
Harninkontinenz I°: 8 
=26,6% 
III°: 1 = 
3,3% 
1 = 25% 
 
2 = 25% 
Stuhlinkontinenz 0 II°: 2 = 50% 
 
0 
Imperativer 
Stuhlgang 
1 = 3,3% 0 
 
1 = 12,5% 
Stuhlschmieren 0 2 = 25% 
 
0 
Keine 
Differenzierung 
Gas/Stuhl 
1 = 3,3% 1 = 25% 1 = 12,5% 
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♦ Manometrie, Nervus-Pudendus-Latenzzeit, rektale 
Sensibilität und Kapazität 
Die anorektale Manometrie ist Bestandteil einer 
Routineuntersuchung bei stuhlinkontinenten Patienten. 
Trotzdem scheint diese Untersuchung nicht sehr 
aussagekräftig zu sein, um einen vorhandenen okkulten 
Sphinkterschaden festzustellen. Niedrige Druckwerte können 
durch einen anatomischen Defekt oder eine gestörte 
Innervation der Muskulatur hervorgerufen werden. Diese 
ermöglichen dem Untersucher aber keine Differenzierung 
zwischen beiden Ursachen. Die anorektale Sonographie 
scheint daher die geeignete, einfach und wenig belastende 
Methode für die Frau zu sein, um postpartale 
Sphinkterschäden frühzeitig und zuverlässig aufdecken zu 
können (RIEGER und Mitarbeiter 1996). Die Manometrie kann 
dann zur weiteren Diagnostik genutzt werden. 
Viele Jahre galt die nervale Schädigung als Ursache für die 
Entwicklung einer Stuhlinkontinenz (ALLEN und Mitarbeiter 
1990). Degenerative Veränderungen und bindegewebiger 
Ersatz der Muskulatur wurde als Folge einer Denervierung 
des analen Sphinkterkomplexes gesehen. 
Heute geht man davon aus, daß die nervalen Strukturen des 
Beckenbodens hohen Belastungen während der Geburt 
unterliegen, die kurzfristig zu Symptomen führen können, 
jedoch nicht isoliert für eine Stuhlinkontinenz verantwortlich zu 
machen sind (RIEGER und Mitarbeiter 1999). 
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Die Schädigung des N. pudendus scheint somit eine 
reversible Erscheinung zu sein, so daß bei vielen Frauen nach 
einer Regenerationszeit keine Beschwerden bestehen bleiben 
(SNOOKS und Mitarbeiter 1990; ALLEN und Mitarbeiter 1990; 
SULTAN und Mitarbeiter 1993 und 1997). 
Der ungestörte anale Inhibitions-Reflex gilt als Zeichen für 
eine intakte Innervation der Ganglienzellen in der 
Rektumwand. Er kann verloren gehen, wenn Anteile des 
distalen Rektums bei einer Episiotomie oder einem Dammriß 
verletzt beziehungsweise durchtrennt werden (KRAEMER 
1997). 
Unsere Arbeit vergegenwärtigt, daß beinahe ein Drittel der 
Frauen, die einen okkulten oder klinisch apparenten Schaden 
aufweisen, in der anorektalen Manometrie eine signifikante 
Abnahme des Ruhe- und Kneifdruckes zeigen. Zwischen der 
Inzidenz okkulter Defekte und den postpartal gemessenen 
Manometriewerten besteht jedoch keine Korrelation. Frauen 
mit intaktem Sphinkter zeigten ebenfalls eine signifikante 
Erniedrigung des postpartalen Kneifdruckes.  
SULTAN und Mitarbeiter (1994) fanden bei ihren untersuchten 
Patientinnen erniedrigte postpartale Manometriewerte, die 
auch bei einer Kontrolle 6 Monate später noch unverändert 
bestanden. Frauen mit Inkontinenzsymptomen hatten deutlich 
niedrigere Druckwerte als kontinente Frauen.  
In einer weiteren Studie von SULTAN und Mitarbeitern (1997) 
wurden Defekte des M. sphincter ani internus mit einem 
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signifikant erniedrigten Ruhedruck und Defekte des M. 
sphincter ani externus mit einem erniedrigten Kneifdruck 
assoziiert. RIEGER und Mitarbeiter (1997) beschrieben bei 
21% der Frauen mit defektem Sphinkter ein statistisch 
auffälliges Absinken des Ruhedrucks und des Kneifdrucks. 
Ähnliche Ergebnisse wurden von ZETTERSTRÖM und seinen 
Mitarbeitern (1998) und ebenfalls von DONNELLY und 
Mitarbeitern (1998) gefunden. 
 
Tab. 16 Vergleich Analdruck okkulte Defekte / keine Defekte 
Analdruck 
in mmHg 
Defekt 
(okkult) 
Kein Defekt Signifi-
kanz (prä- 
/postpartal
) 
Ruhedruck 
(Sultan u. 
Mitarbeiter) 
   
Postpartal 52 ± 13  59 ± 12  n.s. 
Kneifdruck 
(Sultan u. 
Mitarbeiter) 
   
Postpartal 44 ± 13  70 ± 38  P<0,05 
Ruhedruck 
(eigene Werte) 
   
Präpartal 79 ± 9  89 ±34  n.s. 
Postpartal 57 ± 20  72 ± 21  P< 0,05 
Kneifdruck 
(eigene Werte) 
   
Präpatal 132 ± 28  158 ± 50  n.s. 
Postpartal 108 ± 46  130 ± 51  P< 0,05 
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Unsere Arbeit, ebenso wie die von POEN und Mitarbeitern 
(1998) konnte keinen Zusammenhang zwischen der Nervus-
Pudendus-Latenzzeit (NPL) und einer Sphinkterläsion 
aufzeigen. Die Nervus-Pudendus-Latenzzeit unterlag in 
diesen Studien keiner Veränderung durch die Geburt.  
In anderen Arbeiten wurde dagegen festgestellt, daß eine 
Korrelation zwischen veränderten Latenzzeiten und 
Strukturdefekten sowie auch ein Zusammenhang mit 
klinischen Symptomen besteht. SNOOKS (1990) fand mit 
seinen Mitarbeitern bei 33% der Primiparae und bei 50% der 
Multiparae eine postpartal verlängerte NPL. Zwei Monate 
später konnte er bei 60% der vorher symptomatischen 
Patientinnen wieder eine normale NPL messen. ALLEN und 
Mitarbeiter (1990) berichteten sogar von einer 80%-igen Re-
Innervation des Nervus pudendus mit darauf folgenden 
normalen Latenzzeiten. SULTAN und Mitarbeiter (1997) 
konnten bei kontinenten Patientinnen eine verlängerte NPL 
messen, im Gegensatz dazu aber auch eine normale NPL bei 
Patientinnen mit Inkontinenzsymptomen. Als Ergebnis seiner 
Arbeit konnte er feststellen, daß eine verlängerte NPL nicht 
mit dem Auftreten von Inkontinenzsymptomen korreliert. 
In unserer Studie konnte keine Beeinflussung der perinealen 
Innervation objektiviert werden. Dies zeigte sich in einer 
unveränderten NPL, einer ungestörten rektalen Sensibilität 
und der Auslösbarkeit des anorektalen Inhibitions-Refexes bei 
allen Patientinnen. 
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♦ Harninkontinenz 
Eine Erklärung für den Einfluß einer Sphinkterläsion bietet der 
komplexe Kontinenzmechanismus der Frau. Die Kontinenz 
wird durch den Blasenhals und die gesamte Harnröhre 
einschließlich der Beckenbodenmuskulatur gewährleistet. 
Unter Ruhebedingungen genügt für den unwillkürlichen 
Verschluß des Blasenauslasses der Verschlußdruck von 
Blasenhals und glattmuskulären Elementen der Urethra.  
Unter Streßbedingungen bedarf es zur Sicherung der 
Harnkontinenz dagegen der kontrollierten und willkürlichen 
Kontraktion des M. sphincter ani externus und des 
Beckenbodens. 
Kommt es also während der Geburt zu einer Druck-
Schädigung des sehr oberflächlich verlaufenden N. pudendus, 
kann eine Streßharninkontinenz durch unzureichende 
Innervation der Muskulatur die Folge sein. Da ein Dammriß zu 
einer direkten Schädigung der Muskulatur bzw. zum Einreißen 
des Sphinkters führt, kommt es unter Streßbedingungen zu 
einer unwirksamen Kontraktion des M. sphincter ani externus 
– unfreiwilliger Urinverlust ist die Folge (BECK und Mitarbeiter 
1990). 
Eine der acht von uns untersuchten Frauen (12,5%) mit 
okkulten Sphinkterläsionen gab nach der vaginalen 
Entbindung eine Streßharninkontinenz an. In der anorektalen 
Sonographie konnte bei ihr ein isolierter Externus-Schaden 
nachgewiesen werden. Die Inzidenz einer postpartalen 
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Harninkontinenz I° lag bei unseren Patientinnen mit 
Episiotomie bei 24% (6/25) und mit apparenten 
Sphinkterdefekten bei 25% (1/4). Dieses Ergebnis ist 
vergleichbar mit dem von RÖCKNER und Mitarbeitern (1990), 
die eine Streßharninkontinenz-Rate von 34% angaben und mit 
dem Ergebnis von VIKTRUP und Mitarbeitern (1992), die von 
einem erhöhten Risiko für eine Harninkontinenz bei Frauen 
mit Episiotomie berichten. 
CHALIHA und Mitarbeiter (1999) fanden eine 
Harninkontinenz-Rate von 14,6% nach vaginaler Entbindung. 
Diese schlüsselt sich auf in eine Streßharninkontinenz-Rate 
von 12,4% sowie in eine Dranginkontinenz-Rate von 2,2%. 
RÖCKNER und Mitarbeiter (1990) erklären in ihrer Arbeit, daß 
das Problem der Harninkontinenz für Primiparae größer ist, 
als für Multiparae. Die Raten neu eintretender 
Harninkontinenz lagen nach dem ersten Kind bei 25% und 
nach dem zweiten Kind nur noch bei 10%. Eine neu 
eintretende Harninkontinenz-Symptomatik von 19% nannten 
VIKTRUP und Mitarbeiter (1992) in ihrer Studie mit 
Erstgebärenden. 
Die Bedeutung der kindlichen Parameter und der Dauer der 
Austreibungsperiode für die Entwicklung einer 
Streßharninkontinenz wird in der Literatur kontrovers 
diskutiert. 
VIKTRUP und Mitarbeiter (1992) stellten fest, daß Frauen, die 
erst postpartal eine Harninkontinenz entwickelten, eine 
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signifikant verlängerte Austreibungsperiode hatten. Ebenso 
war eine Häufung an Beschwerden einer Harninkontinenz bei 
Frauen nach Episiotomie zu erkennen, die ebenfalls mit 
verlängerten Austreibungsperioden einher gingen. 
TETSCHNER und Mitarbeiter (1996) fanden bei 18% ihrer 
untersuchten Patientinnen eine Streßharninkontinenz, die 
einen Zusammenhang mit dem Grad des Dammrisses (DR III° 
und IV°) oder mit einer Vakuum-Extraktion zeigte. Außerdem 
konnte bei Frauen mit Symptomen der Harninkontinenz 
gegenüber kontinenten Frauen eine verlängerte NPL 
gemessen werden. 
In unserer Studie zeigte sich, daß die Kinder der betroffenen 
Frauen auffallend groß und schwer waren und einen großen 
Kopfdurchmesser zum Zeitpunkt der Geburt hatten. Diese 
Werte waren jedoch nicht signifikant. 
Ebenso wie bei der Entstehung der Stuhlinkontinenz scheint 
auch bei der Entwicklung der Harninkontinenz zunächst eine 
Kompensation der bestehenden Defekte möglich zu sein. 
Durch die Potenzierung mit weiteren Faktoren wie weiteren 
vaginalen Entbindungen, das schwächer werdende 
Bindegewebe und die hormonellen Effekte der Wechseljahre 
tritt dann eine Inkontinenz auf. 
 
87 
 
Tab. 17 Kontinenz im Vergleich mit maternalen und 
geburtsspezifischen Faktoren 
Maternal
und 
geburts-
bedingte 
Faktoren 
Symptome 
der Harnin-
kontinenz** 
Symptome der 
Stuhlinkontinenz 
* 
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* in unserer Studie werden sämtliche Symptome der Stuhlinkontinenz in die 
Berechnung einbezogen (z.B.: erhöhte Stuhlfrequenz , flüssige 
Stuhlkonsistenz, keine Differenzierungsfähigkeit zwischen Gas und Stuhl, 
verstärkte Flatulenz, veränderte Wahrnehmung beim/nach dem 
Stuhlgang)Faltin und Mitarbeiter betrachten nur die Stuhlinkontinenz I° (für 
Flatus), II° (für flüssigen Stuhl) oder III° (für festen Stuhl) 
** zusammenfassend für Harninkontinenz I° bis III° 
***Durchschnittswerte  
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♦ Sectio caesarea 
Es besteht die einheitliche Meinung in der Literatur, daß die 
primäre Sectio caesarea vor einer Inkontinenz schützen kann. 
Postpartal auftretende Symptome der Stuhl- bzw. 
Harninkontinenz können mit der Geburt direkt in Beziehung 
gesetzt werden. Die Schwangerschaft alleine scheint keinen 
Effekt auf die Morphologie und die anorektale 
Sphinkterfunktion zu haben, da es hier zu keiner Dehnung 
oder Druckeinwirkung kommt. Die Integrität des 
Beckenbodens bleibt somit erhalten (RIEGER und Mitarbeiter 
1997). 
Bei unseren erstgebärenden Patientinnen, die durch Sectio 
caesarea entbunden haben, konnten bezüglich der 
postpartalen Inkontinenzsymptome, der erhobenen 
Manometrie-Ergebnisse und der anorektalen Sonographie 
keinerlei Veränderung durch die Geburt beobachtet werden. 
Ebenso wurde in keiner anderen Studie eine morphologische 
oder funktionelle Veränderung des Beckenbodens nach einer 
primären Sectio caesarea beobachtet (SULTAN und 
Mitarbeiter 1993; RIEGER und Mitarbeiter 1997).  
Somit ist die primäre Sectio caesarea als präventive 
Maßnahme vor allem bei vorgeschädigtem Sphinkterapparat 
zu diskutieren. Jedoch ist ein individuelles Abwägen zwischen 
den Risiken einer vaginalen Entbindung und einer Operation 
unbedingt notwendig. 
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6 Zusammenfassung 
♦ Sichtbare und okkulte Sphinkterdefekte sowie 
Nervenschädigungen nach vaginaler Geburt sind 
prädisponierend für eine Stuhlinkontinenz. 
♦ Die Prävalenz okkulter Defekte ist unabhängig von einer 
Episiotomie, einem Dammriß I° und II°, der Anzahl der 
Geburten, der Dauer der Austreibungsperiode oder von 
kindlichen Parametern. 
♦ Okkulte Sphinkterläsionen sind wahrscheinlich nicht 
vermeidbar und werden zunächst kompensiert; erst mit 
fortschreitendem Alter und anderen Risikofaktoren (z.B. 
mangelnde körperliche Betätigung, weiter vaginale 
Geburten) kann sich auf dem Boden dieser Verletzungen 
eine Stuhlinkontinenz entwickeln.  
♦ Okkulte Läsionen können durch eine analsonographische 
Untersuchung entdeckt werden – der M. sphincter ani 
internus ist am häufigsten betroffen. 
♦ Dammrisse III° und IV° sind die bedeutendsten 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer Stuhlinkontinenz. 
♦ Dammschnitte schützen nicht vor analen 
Sphinkterläsionen und sollten daher nur restriktiv zur 
Anwendung kommen. 
♦ Die mediane Episiotomie führt häufiger zu Dammrissen 
III° und IV° als die mediolaterale Episiotomie. 
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♦ Dammrisse können durch falsche oder unzureichende 
Versorgung zu einer Stuhlinkontinenz führen. 
♦ Die vaginal-operative Entbindung durch die 
Vakuumglocke führt zu signifikant weniger 
Sphinkterschäden als die Entbindung durch Forzeps. 
♦ Nach vaginaler Entbindung ist das Risiko für eine 
postpartale Streßharninkontinenz erhöht. 
♦ Die Sectio caesarea hat keinen Einfluß auf die 
Morphologie und die Funktion des Beckenbodens. 
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8 Anhang 
Fragebogen 
 
Fragebogen:                              vor der Geburt                                     Blatt 1 
 
Daten der Mutter: 
 
Name:                                                                      Datum der Untersuchung: 
Vorname:                                                                 Geburtsdatum: 
 
Schwangerschaftsanamnese: 
 
1  Gravida: _____    Para: _____    Abort: _____    Interruptio: _____ 
 
2  1. Kind: geb. _____    Gew.: _____ g    Größe: _____ cm   KU: _____ cm 
 
    2. Kind: geb. _____    Gew.: _____ g    Größe: _____ cm   KU: _____ cm 
 
    3. Kind: geb. _____    Gew.: _____ g    Größe: _____ cm   KU: _____ cm 
 
    4. Kind: geb. _____    Gew.: _____ g    Größe: _____ cm   KU: _____ cm 
 
Geburt: (ggf. weitere Bögen zu Punkt 5-8- ausfüllen) 
 
5 Geburtsverlauf: 6 Anästhesie:  
 2 ( )  komplikationslos vaginal O ( )   nein 
 3 ( ) vaginal-operativ per Forceps 2 ( ) Lokal 
 4 ( ) vaginal-operativ per Vakuum 3 ( ) PDA 
 5 ( ) primäre Sectio caesarea 4 ( ) ITN 
 6 ( ) sekundäre Sectio caesarea   
 7 ( ) mediane Episiotomie 7 Wundversorgung: 
 8 ( ) mediolaterale Episiotomie 
Schnittführung nach( ) rechts / 
( ) links 
O 
2 
( ) 
( ) 
nein 
fortlaufende 
Naht 
 9     ( )  Dammriß ( ___ °) 3 ( ) Einzelknopf-
naht 
10    ( )  Sonstiges / Komplikationen 
_____________________________ 
4 ( ) Sonstiges: 
_________ 
8 Nahtmaterial: _______________________  (Fadenstärke: ___________ )
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Fragebogen:                      nach der Geburt                                     Blatt 1 
 
Daten der Mutter: 
 
Name:                                                            Datum der Untersuchung: 
Vorname:                                                              Geburtsdatum: 
 
Daten des Kindes: 
 
1  Gravida: _____     Para: _____     Abort: _____     Interruptio: _____ 
 
2  Größe des Kindes: _____ cm     3 Kopfumfang des Kindes: _____ cm 
 
4  Gewicht des Kindes.: ______ g 
 
Geburt: (ggf. weitere Bögen zu Punkt 5-8- ausfüllen) 
 
5 Geburtsverlauf:                                                    6  Anästhesie:  
2 ( )  komplikationslos vaginal                     O ( )  nein 
3 ( )  vaginal-operativ per Forceps 2 ( )  lokal 
4 ( )  vaginal-operativ per Vakuum 3 ( )  PDA 
5 ( )  primäre Sectio caesarea 4 ( )  ITN 
6 ( )  sekundäre Sectio caesarea   
7 ( )  mediane Episiotomie                           7 Wundversorgung 
8 ( )  mediolaterale Episiotomie O  ( )  nein 
 Schnittführung nach  ( ) rechts / ( ) links 
 
2 
 
( )  fortlaufende Naht 
 
9 ( )  Dammriß ( ___ °) 
 
3   
 
( )  Einzelknopfnaht 
10  
 
( ) Sonstiges / Komplikationen _______    4        ( )  Sonstiges:______ 
8 Nahtmaterial:  
O ( ) Nein 
2 ( )   Vicryl 
3 ( )   Vicryl rapid 
4 ( )         Dexon  
Fadenstärke: ________ 
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Fragebogen:                                                                                        Blatt 2 
 
9 Stuhlfrequenz: ______/ Tag / Woche                          10 Konsistenz: 
                                                                                         2  ( )  hart 
                                                                                         3  ( )  geformt 
                                                                                         4  ( )  weich 
                                                                                         5  ( )  flüssig 
 
 11 
 12 
 13 
 14 
 15 
 16 
Gefühl der unvollständigen Entleerung: 
Stuhl unter Anstrengung: 
Abdominelle / perianale Schmerzen: 
Blähungen: 
Harninkontinenz ( ____° ): 
Stuhlinkontinenz: 
1 
( ) ja 
( ) ja 
( ) ja 
( ) ja 
( ) ja 
( ) ja 
O 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
16 
17 
 
 
wie häufig: ______/ Tag / Woche 
seit wann: ______ Monaten / Jahren 
 
Verlauf:________________________________________________ 
 
Art der Inkontinenz:                                                      
19  Imperativer Stuhlgang / ungenügende Kontrolle:  
20  unbemerkter Abgang von Stuhlmengen:             
21  unkontrollierter Abgang von Winden                     
22  Stuhlschmieren in der Wäsche:                            
23 keine Differenzierung zwischen Gas und  
     Stuhl möglich:                                                 
24 Abgang von dünnem / festem Stuhl bei      
Belastung:      
25 bei Streß:      
26 ohne besonderen Anlaß:      
27 Pflegebedürftigkeit          
                                                             
Obstipation: 
 
28 Obstipation:                                                                
29 seit wann: ______ Monaten / Jahren 
Verlauf: _______________________________ 
30 spontane Entleerung:                                                 
31 Ausräumung mit dem Finger:                                     
32 Abführmaßnahmen:                                                  
welche: ____________________________________ 
1                
( ) ja         
( ) ja    
( ) ja         
( ) ja     
 
( ) ja          
 
( ) ja         
( ) ja         
( ) ja     
( ) ja   
 
 
 
( ) ja    
 
 
( ) ja    
( ) ja      
( ) ja    
O 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
  
( ) nein 
 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
 
 
 
( ) nein  
 
 
( ) nein   
( ) nein 
( ) nein 
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Fragebogen:                                                                                          Blatt 3 
 
Sonstiges: 
 
33 Operationen:               
 
Art der Operationen    Jahr    
1  ____________________________ 
2  ____________________________ 
3.  ____________________________ 
4.  ____________________________ 
 
 
34 Hämorrhoiden:                 35 Sklerosierung: 
 
          1    ( ) ja       0  ( ) nein    
  
           Wann: _______ 
 
 
36 Prolaps:                                                                     
37 Diabetes mellitus:                                                     
38 Chronische Erkrankungen:        
                               
Welche: _____________________________________________________ 
              _____________________________________________________ 
 
Medikamente: ________________________________________________ 
 
 
O  
 
2 
3 
4 
5 
6 
 
( ) 
 
( )  
( ) 
( )  
( ) 
( ) 
nein  
 
Dünndarm 
Dickdarm 
Enddarm 
Gynäkol. OP 
Wirbelsäule 
0 
2 
3 
4 
( ) nein   
( ) I°  
( ) II°    
( ) III°            
( ) ja 
( ) ja 
( ) ja      
( ) nein 
( ) nein 
( ) nein 
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Fragebogen:                                                                                         Blatt 4 
 
Klinische Beurteilungskriterien der Kontinenz 
Beurteilungskriterien Befund Bewertung 
 
 
Stuhlhäufigkeit 
 
Normal 1-2 / Tag 
Mehrmals 3-5-/ Tag 
Sehr häufig  
 
2 
1 
0 
   
Stuhlkonsistenz Normal / geformt 
Breiig 
flüssig 
2 
1 
0 
 
Stuhlschmieren Nicht 
Bei Streß / Durchfall 
ständig 
2 
1 
0 
 
Stuhldrang / Völlegefühl Normal 
Unsicher 
fehlend 
2 
1 
0 
 
Warnungsperiode Normal (Min.) 
Unsicher 
fehlend 
2 
1 
0 
Diskrimination Normal 
unsicher 
Fehlend 
2 
1 
0 
 
Pflegebedarf Nicht notwendig 
Gelegentlich 
ständig 
2 
1 
0 
 
   
  
Gesamtpunktzahl         
  
 
 
 
Beurteilung:          10-14 Punkte     gut kontinent 
 
                              5-9 Punkte       ausreichend - partielle Kontinenz 
 
                              0-4 Punkte        schlecht- inkontinent 
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Aufklärungsschreiben 
Rheinisch-Westfälische Technische Hochschule Aachen - Universitätsklinikum 
Aufklärungsbogen und Einwilligungserklärung 
Einfluß von Schwangerschaft und Geburt auf den Schließmuskel des 
Darmausgangs 
Leitung: Dr. A. Faridi, Frauenklinik; Prof. Dr.S. Truong u. Dr. Willis, 
Chirurgische Klinik 
Liebe Frau  __________________ 
 
Wir möchten Sie gerne um Ihre Mithilfe bei einer wichtigen Untersuchung 
bitten: 
Schwangerschaft und Geburt führen zu einer Belastung des gesamten 
Beckenbodens (Muskulatur und Bindegewebe), die in Einzelfällen zu 
Funktionseinschränkungen der Harn und Stuhlentleerung führen können. 
Insbesondere in der Geburtsphase und die damit verbundenen 
Veränderungen am Damm (z.B. Überdehnung des Beckenbodens oder 
Dammschnitt) werden für diese Folgen verantwortlich gemacht. 
 
Bis heute besteht keine Einigkeit darüber, ob der Dammschnitt überhaupt 
bzw. die Wahl der Schnittführung oder das Bestreben den Damm intakt zu 
erhalten einen entscheidenden Einfluß auf die spätere Funktionsweise des 
Beckenbodens haben. 
Die von uns geplanten Untersuchungen sollen u.a. dazu beitragen, die Zahl 
an Dammschnitten in Zukunft weiter zu vermindern. 
 
Wir benötigen dazu vor der Geburt, 5-10 Tage nach und 6-12 Wochen 
nach der Geburt 1. Eine Ultraschalluntersuchung der Analregion, bei der 
die Ultraschallsonde außen an den Anus angelegt wird, 2. die Druckmessung 
des Schließmuskels über einer dünnen Sonde, 3. die Messung der 
Nervenleitungsgeschwindigkeit, bei der von rektal mit dem Finger der 
Schließmuskel gereizt wird und 4. die Messung des Dehnungsempfindens 
im Anus durch Füllung eines kleinen Ballons. Diese Untersuchungen sind 
nicht schmerzhaft. Wir benötigen etwa 30 Minuten. Eine Verletzung von 
Gewebe oder Organen bzw. eine nachteilige Beeinflussung der 
Schwangerschaft ist nicht möglich und bisher auch nicht beschrieben worden. 
 
Dr. med. A. Faridi                                      Prof. Dr. med. S. Truong 
Oberarzt der Frauenklinik                          Oberarzt der Chirurgischen Klinik 
Hiermit bescheinige ich, daß ich durch Dr. ______________ umfassend über 
den Sinn und Zweck der Untersuchung aufgeklärt worden bin. Ich konnte alle 
mich interessierenden Fragen stellen und bin mit  
der Durchführung der Untersuchung einverstanden. 
 
Datum und Unterschrift der Patientin 
Aachen, den _________________________________________                  
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